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RESUMEN

Las parasitosis gastrointestinales (PGI) son una de las principales limitantes sanitario-
econdmicas de la produccion ovina a nivel mundial. Debido a la problematica situacion de la
resistencia antihelmintica, una de las alternativas propuestas es la seleccion de animales
genéticamente resistentes a los PGI. En Uruguay, a partir de 1994, se incluye la resistencia
genética a PGI en las evaluaciones poblacionales de las razas Merino y Corriedale;
utilizandose como criterio de seleccién el recuento de huevos por gramo de materia fecal
(HPG), medido en corderos pos-destete (HPGcor). Si bien las categorias adultas son mas
resistentes a los PGI, una pérdida temporaria de la inmunidad adquirida se presenta en el
periodo del periparto, fendmeno denominado alza de lactacion. El objetivo del presente
trabajo es la estimacion de parametros genéticos de la resistencia a PGI durante el periodo del
periparto y pos-destete en ovinos Merino uruguayo. Se recolectaron muestras de materia fecal
en las pariciones 2009 y 2010, para el posterior recuento del HPG de las ovejas en el periparto
(HPGov) y coprocultivo. Para el andlisis estadistico se utilizaron 2121 datos de HPGov
provenientes de 748 vientres, hijos de 107 padres, y 9458 datos de HPGcor de 7506 corderos
nacidos entre los afios 2001 al 2009 dentro del sistema de evaluacion; pertenecientes a tres
poblaciones genéticamente conectadas mediante carneros de referencia. Se llevd a cabo la
transformacion logaritmica de los datos de manera que siguieran una distribucion normal:
LnHPG= Ln (HPG + 100) para HPGcor. Los recuentos de HPGov se estandarizaron dentro
del grupo contemporaneo (GC): LnHPG_st= (Ln (HPG + 100)- mgc)/ dscc, donde mgc y dsgc
son la media y el desvio estandar del LnHPG de cada GC. Para la estimacion de los
componentes de (co)varianza y de los efectos sistematicos se utilizd6 un modelo animal
multicaracter, llevandose a cabo un analisis Bayesiano, empleando el algoritmo de Gibbs. Se
estimaron la respuesta a la seleccion directa y correlacionada (RD y RC), la correlacion entre
la diferencia esperada en la progenie (DEP) y la tendencia genética de los valores de cria, del
HPGcor y HPGov. Los resultados de los coprocultivos mostraron que Haemonchus spp. fue el
género predominante en todos los muestreos realizados (entre 52-91% del total). La mayor
eliminacién de huevos por las ovejas durante el periparto, se observo entre las dos y cuatro
semanas posparto. Los efectos tipo de parto y edad de la hembra fueron irrelevantes. La
mediana posterior (desvio estandar posterior) de la heredabilidad (h?) y repetibilidad del
HPGcor fue 0.25 (0.03) y 0.34 (0.02) y para HPGov 0.08 (0.03) y 0.18 (0.03),
respectivamente. La mediana posterior de la correlacion genética (rg) entre ambos caracteres
fue 0.81 (0.11). La eficiencia de la RC al seleccionar por HPGcor fue superior que la RD al
seleccionar por HPGov. La correlacién entre las DEP de ambos caracteres fue 0.97 cuando se
utilizo el total de los animales (n=7506) y 0.95 cuando se utilizaron Unicamente los datos de
las hembras muestreadas en el presente estudio (n=624). La tendencia genética del valor de
cria del HPGov siguio la misma trayectoria que el valor de cria del HPGcor. En conclusion, la
h? del HPGcor es moderada y del HPGov es baja, siendo posible la seleccién genética para
ambos caracteres. La rg entre ambos caracteres es moderada o alta, por lo que al seleccionar a
los animales jovenes para resistencia genética a PGI, también se estara seleccionando futuros
vientres que eliminarian menor cantidad de huevos, determinando una menor contaminacion
de las pasturas; y por lo tanto, una menor probabilidad de infeccion parasitaria para los
corderos recien nacidos.

Palabras clave: parasitos gastrointestinales, alza de lactacion, HPG, variabilidad genética,
respuesta a la seleccién.



ABSTRACT

Gastrointestinal parasites (GIP) are one of the main sanitary and economic constraints for
sheep production worldwide. Because of the problematic situation of anthelmintic resistance,
one of the proposed alternatives is the genetic selection of resistant animals to GIP. In
Uruguay, since 1994, resistance to GIP has been included in genetic evaluations of Merino
and Corriedale breeds, using Faecal worm Egg Count (FEC) as selection criterion; measured
in post-weaning lambs (FEClamb). Although adult categories are more resistant to GIP, a
temporary loss of acquired immunity is presented in the periparturient period, phenomenon
known as Periparturient Rise. The objective of the present study is the estimation of genetic
parameters of resistance to GIP in periparturient ewes and post-weaning lambs, in Uruguayan
Merino sheep. Ewe’s faecal samples were collected in 2009 and 2010 parturitions, and FEC
(FECewe) and infective larvae cultures were recorded. A total of 2121 records (FECewe)
from 748 ewes, the progeny of 107 sires, and also 9458 FEClamb records from 7506 lambs
born between 2001 and 2009, were used in the analysis. Animals were from three flocks
genetically connected by reference rams. Data were normalized using the logarithmic
transformation: LnFEC= Ln (FEC+100) for FEClamb records. Moreover FECewe records
were standardized within contemporary group (CG): LnFEC st= (Ln (FEC + 100)- mcg)/
Sdcg, Where meg and dsce are the mean and standard deviation of LnFEC of each CG.
(Co)variance components and systematic effects were estimated using a multi-trait animal
model, with a Bayesian analysis using the Gibbs sampler algorithm. Direct and correlated
responses to selection (DR and CR), correlation between Estimated Breeding Values (EBV),
and EBV genetic trend for FEClamb and FECewe, were estimated. Larvae cultures results
showed that Haemonchus spp. was the predominant parasite in all samples (between 52-91%
from total). The highest egg elimination by periparturient ewes was observed between two
and four weeks after parturition. Lambing type and ewe age effects were irrelevant. Posterior
medians (posterior standard deviation) for heritability (h?) and repeatability were 0.25 (0.03)
and 0.34 (0.02) for FEClamb, and 0.08 (0.03) and 0.18 (0.03) for FECewe, respectively.
Posterior median for genetic correlation between both traits was 0.81 (0.11). Selection
response for FECewe was more efficient by CR using FEClamb than using ewe’s records.
Correlation between EBV for both traits was 0.97 when all animals were utilized (n=7506)
and 0.95 for the females with FECewe records (n=624). Genetic trend of FECewe EBV had
the same pattern than FEClamb EBV. In conclusion, FEClamb and FECewe have moderate
and low h? respectively, thus genetic selection is possible for both characters. Genetic
correlation between FECewe and FEClamb is moderate to high, therefore, selecting young
animals for GIP resistance, will produce ewes that would eliminate less worm eggs, resulting
in less pasture contamination, and consequently, a lower probability of parasitic infection for
newborn lambs.

Keywords: Gastrointestinal parasites, Periparturient rise, FEC, genetic variability, selection
response.
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Introduccion

1 INTRODUCCION

Los ovinos fueron una de las primeras especies en ser domesticadas por el hombre, y tienen la
virtud de adaptarse a practicamente casi todos los climas y condiciones de explotacion; y
transformar la vegetacion nativa en multiples productos como carne, lana, leche y cueros
(Hervé, 1991). A su vez, la domesticacion de los animales ha favorecido el desarrollo de las
parasitosis, ya que éstas estan asociadas generalmente con la restriccion del movimiento de
los animales, aumento de las cargas, aumento en la proporcion de animales susceptibles
(categorias jovenes y hembras de cria) y un aumento en las demandas de produccién (Waller,
2002).

La produccién ovina ha conformado histéricamente una de las actividades de mayor
importancia econdmica para el Uruguay, contribuyendo en la actualidad con mas del 12% del
producto del sector agropecuario (Castells, 2009). La misma se desarrolla en unos 26.500
establecimientos que actualmente mantienen 7.7 millones de ovinos, de los cuales el 53% son
ovejas de cria (encarneradas), que componen las existencias de esta especie en el pais
(DI.CO.SE., 2010).

El Uruguay, pais de clima templado y donde los sistemas de produccién son basicamente
pastoriles, constituye un ambiente propicio para la produccion ovina pero a su vez, brinda las
condiciones favorables para el desarrollo de los parasitos gastrointestinales (PGI). Nari et al.
(1977a) estudiaron la prevalencia de las diferentes especies de parasitos en Uruguay,
encontrando que los dos generos parasitarios predominantes, tanto en corderos como en
ovejas de cria, fueron Haemonchus spp. y Trichostrongylus spp. Segin estos mismos autores,
el mantenimiento de las poblaciones parasitarias ha sido ampliamente favorecido en nuestro
pais por el clima, ya que no existen condiciones extremas que anulen el desarrollo de las
poblaciones parasitarias, y en segundo lugar por la nutricion, ya que los ovinos permanecen
todo el afio sobre campo natural, dependiendo directamente de la fluctuacion anual de la
pastura. En el afio 2009, Haemonchus spp. y Trichostrongylus spp., continuaron siendo los
géneros més prevalentes en el Uruguay (Castells, 2009).

Las parasitosis gastrointestinales constituyen una de las principales limitantes sanitario-
econdémicas para la produccion ovina en el Uruguay y en el mundo (Castells et al., 1995;
Pandey, 1999; Perry y Randolph, 1999; Nieto et al., 2002). La enfermedad causada por los
PGl puede ser aguda al comienzo, con brotes de enfermedad clinica en el 10% del
establecimiento o incluso mas, y con cierto porcentaje de mortalidad. Sin embargo, lo méas
frecuente es la enfermedad sub-clinica, con una disminucion en la tasa de crecimiento, en la
fertilidad, en la produccién de leche y de lana, y de la condicion corporal; pudiendo resultar
en altos costos para la industria (Abbott et al., 2009; Jackson et al., 2009). La patogenicidad
de una determinada poblacion parasitaria, depende principalmente del sitio predominante de
la infeccion, y del estado fisiologico y nutricional del hospedador (Sykes, 1978). Estudios
realizados por el Secretariado Uruguayo de la Lana (SUL) y la Division Laboratorios
Veterinarios “Miguel C. Rubino” (DILAVE), demostraron que el impacto potencial de los
PGl en la recria ovina recae en un 50% de mortalidad, 23.6% de pérdida de peso vivo, 29.4%
de peso de vellon sucio, 10.9% en el largo de mecha y 6.4% en el diametro de la fibra
(Castells et al., 1995). Castells et al. (1997) observaron que los efectos directos que los PGI
provocaron en la etapa de recria, no afectaron en forma demasiado importante al desempefio
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productivo posterior, aunque en forma escasa, el peso vivo y el desarrollo corporal se
afectaron definitivamente.

Si bien histéricamente se han utilizado las drogas antihelminticas (ATH) como el principal
método de control de los PGI, su uso incorrecto y continuo, ha generado a nivel mundial
graves problemas de resistencia de los parasitos a las mismas (Waller, 1997). Esta situacion
ha conducido al planteamiento de diversas estrategias de control alternativas, dentro de las
cuales se encuentra la seleccion de animales genéticamente resistentes a los PGI. Es por ello
que en Uruguay, a partir del afio 1994, se incluye la resistencia genética a PGI en las
evaluaciones poblacionales de las razas Merino y Corriedale; utilizandose como criterio de
seleccion el recuento de huevos por gramo de materia fecal (HPG) medido en los corderos,
publicandose el valor genético como diferencia esperada en la progenie (DEP). La seleccion
de animales genéticamente resistentes a PGI permite reducir las pérdidas de la produccion,
la tasa de mortalidad en la recria, disminuir la contaminacion de las pasturas y la necesidad
del uso de drogas quimicas. A su vez, al disminuir el uso de antiparasitarios, se estaria
retardando el desarrollo de la resistencia antihelmintica, disminuirian los costos del
tratamiento y la presencia de residuos quimicos en los productos de origen animal y en el
ambiente. Desde los ultimos afios, hay un incremento en la demanda por parte de los
consumidores, para que los alimentos sean “limpios y verdes”, sin residuos que puedan ser
perjudiciales para la salud humana. Adicionalmente, se debe tener en cuenta, que se ha
incrementado el ndmero de granjas organicas, principalmente en Europa, donde el uso
profilactico de drogas (incluyendo los ATH) esta prohibido (Waller, 2002). Por otra parte,
los endectocidas son parcialmente metabolizados por el animal y se eliminan en altas
concentraciones en las heces, teniendo efectos toxicos sobre una gran variedad de
invertebrados presentes en el estiércol, impactando asi, sobre la biodiversidad y la
sustentabilidad ambiental (revision de Suarez, 2002).

Al seleccionar para aumentar la resistencia genética a PGI, se disminuye la presion de
seleccion sobre otros caracteres de produccion econdmicamente relevantes, pudiendo
derivar en una disminucion de los ingresos para los criadores; si bien disminuirian las
pérdidas de produccidn de carne, leche y lana, ocasionadas por las parasitosis. ES por esta
razén que en Uruguay, varias cabafias incluyen esta caracteristica dentro de sus objetivos de
seleccién, aunque no de una manera formal dentro de un indice de seleccién. La razon se
debe a implicancias practicas como la dificultad de calcular el valor econémico de la
resistencia a PGl y el desfasaje con la evaluacion de otras caracteristicas, por lo que la
seleccidn se realiza mediante niveles independientes de refugo.

Si bien los corderos son los méas susceptibles a los PGI, una segunda categoria que se ve
afectada, es la oveja de cria en el periodo del periparto, a través de un fenémeno denominado
alza de lactacion. Esta puede ser definida como un aumento transitorio pero marcado de la
eliminacién de huevos de nematodos en la materia fecal por la oveja parturienta, que
comienza en las ultimas semanas de la gestacion y alcanza el pico maximo entre las 6 y 8
semanas de lactacion (Crofton, 1954; Procter y Gibbs, 1968). Es un evento particularmente
importante porque representa una fuente de contaminacion larvaria de las pasturas para los
corderos recién nacidos (Bishop y Stear, 2001; Romero y Boero, 2001).

La resistencia genética durante el alza de lactacion no esta tan bien documentada como en los
corderos. A pesar de la escasa informacion disponible en cuanto a los parametros genéticos y
la baja precision de las estimaciones, el HPG de la oveja durante el periodo del periparto seria
moderadamente heredable, y estaria correlacionado genéticamente con el HPG de los
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corderos (Morris et al., 1998). Si esta correlacion es moderada/alta y positiva, implica que la
seleccion de animales genéticamente resistentes a PGl a partir de la DEP del HPG de los
corderos, conducird eventualmente a disminuir el HPG de los vientres durante el alza de
lactacion. A los beneficios de la seleccion de corderos resistentes a los PGI, mencionados en
lineas anteriores, la seleccion de las ovejas de cria resistentes en el periparto, reduciria la
contaminacion de las pasturas durante la lactancia. De esta manera, la seleccion de animales
resistentes a PGI, se llevaria a cabo principalmente con 2 objetivos: aumentar la resistencia en
el cordero y disminuir la contaminacion de las pasturas por la oveja de cria, de manera de
maximizar tanto los beneficios genéticos como epidemioldgicos de la seleccion (Bishop y
Stear, 2001).

Debido a la escasa informacion existente sobre la estimacion de parametros genéticos del
HPG en el alza de lactacion a nivel internacional, y al no encontrarse antecedentes en
Uruguay, es necesario recabar esta informacion a nivel de la cabafia uruguaya.

El objetivo del presente trabajo es la estimacion de parametros genéticos de la resistencia a
los parésitos gastrointestinales durante el periodo del periparto y pos-destete en ovinos
Merino uruguayo. Para ello, se plantean los siguientes objetivos especificos:

1.- Determinar si existe variabilidad genética en el alza de lactacion y por lo tanto espacio
para la seleccién (estimacion de la heredabilidad).

2.- Estimar la correlacion genética entre el HPG de corderos pos-destete y el HPG de ovejas
en el alza de lactacion.

3.- Estimar el progreso genético tedrico de la resistencia a PGI durante el alza de lactacion,
a partir de la seleccion directa del HPG de ovejas, y en forma indirecta, a partir del HPG de
corderos.

4.- Estimar las tendencias genéticas del HPG de los corderos en el pos-destete y del HPG de
las ovejas durante el alza de lactacion.
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2 REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1 Parasitosis gastrointestinales en ovinos

2.1.1 Ciclo de vida parasitario

Los nematodos de la familia Trichostrongylidae son los principales causantes de las
gastroenteritis parasitarias en ovinos. Son parasitos relativamente pequefios que se encuentran
asentados en el abomaso y en el intestino delgado. Generalmente producen infecciones
mixtas, donde los géneros Haemonchus, Teladorsagia, Trichostrongylus, Cooperia y
Nematodirus pueden estar presentes al mismo tiempo, aunque con variaciones de las especies
dominantes de acuerdo a la época del afio (Sykes, 1978).

El ciclo de vida de los PGI es directo, es decir, sin huésped intermediario (ver Figura 1). Los
parasitos hembra adultos eliminan huevos que se excretan al exterior junto con la materia
fecal, y de cada huevo eclosiona una larva de primer estadio (L1). Esta se desarrolla y muda a
un segundo estadio (L2). L1 y L2 son activas y se alimentan de bacterias presentes en las
heces. Posteriormente L2 muda a L3 (estadio infestante), que migra por las pasturas para ser
ingerida por el ovino. Una vez localizada en las paredes del abomaso o en el intestino, muda a
L4 y luego de unos 14 dias emergen los parasitos adultos. El periodo prepatente, definido
como el tiempo entre la ingestion de las L3 y la aparicion de huevos en las heces,
generalmente es entre 16 y 21 dias (Abbott et al., 2009).

Existen 2 términos para describir las condiciones de las pasturas conteniendo los estadios
libres parasitarios. Se dice que las pasturas estan contaminadas, cuando se encuentran huevos
y larvas presentes, mientras que estan infectivas, si hay L3 presentes y las condiciones
climaticas son adecuadas para que éstas se desplacen a través de las pasturas, de manera que
puedan ser ingeridas (Abbott et al., 2009).

Los nematodos que se encuentran a nivel del abomaso de ovinos como Teladorsagia spp.,
Haemonchus contortus y Trichostrongylus axei, son capaces de interrumpir su desarrollo en
el estadio de L4 y persistir por largos periodos en un estado de quiescencia denominado
hipobiosis (Abbott et al., 2009). Esta interrupcion del desarrollo, ocurre principalmente en
larvas ingeridas en el otofio tardio e invierno. Se puede considerar como una adaptacién
evolutiva, donde un retraso en la produccion de huevos hasta la siguiente primavera, aumenta
las oportunidades de poder continuar con el ciclo parasitario al enfrentarse a condiciones
ambientales méas favorables (Abbott et al., 2009). Segun Romero y Boero (2001), en la zona
templada de Argentina y Uruguay, con veranos calurosos y relativamente secos, el arresto se
produce durante la primavera-verano en el caso de Teladorsagia spp. y en invierno en el caso
de H. contortus, género menos resistente a las condiciones frias. Estos mismos autores
establecen que, la reactivacion masiva de las larvas hipobidticas, puede asociarse a trastornos
clinicos severos, incluso en ovejas adultas cuando la desinhibicion coincide con el momento
del parto.
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Figura 1: Ciclo biolégico comin de los nematodos gastrointestinales mas frecuentes del ovino
Fuente: Suérez (2007).

2.1.2 Métodos de control

Si bien histoéricamente se han utilizado las drogas antihelminticas (ATH) como el principal
método de control de los PGI, su uso incorrecto y continuo, ha generado a nivel mundial
graves problemas de resistencia de los parasitos a las mismas (Waller, 1997). Se entiende
como resistencia antihelmintica a la habilidad heredable de una poblacion de paréasitos para
tolerar dosis efectivas normales de una droga ATH (Abbott et al., 2009). Esta situacion en
Uruguay es realmente preocupante. En el afio 1994, en un Proyecto de Cooperacion Técnica
SUL-DILAVE con apoyo de la FAO, se relevaron 252 establecimientos, procesandose un
total de 11.000 muestras de materia fecal de corderos diente de leche; encontrandose que el
92.5% de los establecimientos muestreados presentaban algun grado de resistencia
antihelmintica, siendo la principal causa el uso frecuente de las drogas. El principal nematodo
involucrado fue Trichostongylus spp. y en segundo lugar Haemonchus spp. (Nari et al., 1996).

Actualmente el control de los PGl mediante las drogas ATH, esta dirigido al uso estratégico
de las mismas, basado en conocimientos epidemiolégicos, de diagnostico de laboratorio y
eleccion de la droga o combinacién de éstas de acuerdo al grado de resistencia (Castells,
2002). Segun este mismo autor, en el caso de una majada de cria, la desparasitacion se realiza
en la preencarnerada, preparto, sefialada y destete. Asi mismo, un elemento surgido en el
marco de disminuir el uso de ATH a la totalidad de los animales de una poblacién, es la
dosificacion individual unicamente de los animales afectados. Uno de los métodos existentes
es el denominado FAMACHA®, que tiene como objetivo controlar la infeccién por H.
contortus en ovinos y caprinos, dosificando solamente aquellos animales que en base a la
inspeccion clinica de la mucosa ocular, muestren grados de anemia considerables (Salles,
2002).
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Adicionalmente, la problematica de la resistencia antihelmintica ha determinado un cambio de
enfoque en el control de los PGI, apuntando a lo que se denomina: Control Integrado de
Paréasitos (CIP) (Castells, 2002). Este consiste en combinar y utilizar los métodos de control
disponibles, con la finalidad de mantener niveles aceptables de produccién sin la eliminacién
total del agente causal (Nari y Eddie, 2002). Dentro de las alternativas disponibles se pueden
citar: la suplementacién nutricional, manejo del pastoreo, control bioldgico por hongos
nematofagos, entre otras; todas ellas necesarias a ser consideradas en un programa de control
para generar una proteccion optima (Eady, 2009; Jackson et al.; 2009).

Hasta el dia de hoy no existe ninguna vacuna disponible a nivel comercial contra los PGlI,
aunque hay grandes esfuerzos de investigacion (LeJambre et al., 2008). De cualquier manera,
una vez que se desarrolle una vacuna efectiva contra alguno de los géneros parasitarios, habria
que evaluar la viabilidad econémica bajo condiciones de pastoreo donde lo mas frecuente son
las infecciones mixtas (Torres-Acosta y Hoste, 2008).

Otra de las estrategias propuestas es la de seleccionar animales genéticamente resistentes a los
endoparasitos. Estos animales presentan una menor carga parasitaria, lo que contribuye a
reducir la contaminacion de las pasturas asi como los requerimientos en el uso de las drogas
quimicas; retardando asi el desarrollo de la resistencia antihelmintica y disminuyendo los
costos del tratamiento (Bisset et al., 1996a; Nieto et al., 2002; Bishop y Stear, 2003).

2.1.3 Resistencia genética a PGl

Desde los altimos afios, hay un aumento considerable de la investigacion y aplicacion de la
genética de enfermedades en los pequefios rumiantes, principalmente, en ovinos y caprinos.
Esto se debe a un mayor conocimiento en cuanto al rol que puede desempefiar la genética en
el control de las enfermedades, un aumento en las herramientas disponibles para estimar la
variacion genética del hospedero en la resistencia a enfermedades, y a un aumento de la
presion sobre los ganaderos para seleccionar animales mas saludables y resistentes, tanto a
enfermedades infecciosas como metabolicas (Bishop y Morris, 2007).

Se entiende como resistencia a los PGI, a la habilidad del animal para impedir la infeccion
parasitaria o eliminarla luego de instalada (Bishop y Stear, 2003; Bishop y Morris, 2007;
Castells, 2009). Hay que diferenciar ésta de resiliencia, que es la habilidad de mantener
niveles productivos aceptables bajo desafio parasitario, y de tolerancia, que es la aptitud del
animal de sobrellevar la infeccion parasitaria tolerando sus efectos; si bien no existe un limite
neto entre las tres caracteristicas (Bishop y Stear, 2003; Bishop y Morris, 2007; Castells,
2009). La resiliencia es menos heredable que la resistencia y ambos caracteres tienen una
correlacion genética favorable (Eady, 2009), por lo que generalmente se selecciona por
resistencia. Adicionalmente, la resiliencia es un rasgo mas dificil de medir, ya que para
obtener una medida de como la produccion de un animal es afectada por los paréasitos, es
necesario conocer los niveles productivos con y sin desafio parasitario (Eady, 2009).

Los animales que son resistentes tienen la habilidad de mantener su carga de parasitos baja
debido a (McClure, 2000; Bishop y Stear, 2003; Torres-Acosta y Hoste, 2008):
1. Una reduccidn del establecimiento de las larvas infestantes ingeridas (L3) (la tasa de
establecimiento se reduce de un 50% de las larvas ingeridas en animales susceptibles,
a menos de un 1% en los resistentes (Eady, 2009))

6
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2. Un enlentecimiento del desarrollo de L3 a parasitos adultos (aumento del periodo
prepatente)

3. Un aceleramiento de la eliminacién de paréasitos adultos por el animal

4. Una reduccién de la fecundidad de los parasitos hembras

Stear et al. (1997; 1999) encontraron que la principal manifestacion de la resistencia genética
en corderos en crecimiento, es el control de la longitud de los parasitos y de la fecundidad, y
no del nimero de parasitos; y que la cantidad y especificidad de la IgA es el principal
mecanismo inmunoldgico que regula ambos parametros en la infeccion por Teladorsagia
circumcincta.

Los mecanismos que determinan la resistencia ain no se conocen con exactitud, pero se sabe
que tiene fundamentalmente una base inmunoldgica, que la resistencia es adquirida, y que
tanto la inmunidad humoral como la celular cumplen un rol determinante (McClure, 2000;
Vanimisseti, 2003; Abbott et al., 2009). La respuesta inmune adquirida parece ser el principal
factor responsable de las diferencias entre lineas genéticas, y la seleccion para aumentar la
resistencia ha resultado en una mayor respuesta inmunitaria (McClure, 2000). Stear et al.
(2007) también establecen que el principal mecanismo relacionado con la variacion genética,
parece ser las diferencias entre individuos en cuanto a la respuesta inmune adquirida, y que
dos de las principales fuentes de variacion son las diferencias en el reconocimiento del
antigeno y en el tipo de citoquinas producidas. Los genes que influyen en estas 2 fuentes de
variacion, estan asociados con diferencias en la resistencia a la infeccion parasitaria.

Exposiciones continuas a un bajo numero de parasitos, ayudan a la estimulacién del sistema
inmunitario y a mantener una inmunidad efectiva (McClure, 2000; Abbott et al., 2009). La
velocidad con que se desarrolla la inmunidad esta influenciada por la dosis de larvas
ingeridas, asi como también varia con la especie parasitaria. Por ejemplo, Trichostrongylus
spp. induce inmunidad con mayor rapidez que Haemonchus spp. (McClure, 2000).

Para la seleccion de animales resistentes a los PGI, la evaluacion genética se debe realizar
pos-destete, entre los 6 y 12 meses de edad. A este periodo de tiempo se lo conoce como una
“ventana de oportunidad” (Castells, 2009), ya que si se realiza antes de los 5 meses, la
inmunidad adquirida todavia no estara lo suficientemente desarrollada (ademas de que estaran
jugando un papel importante los efectos maternales), mientras que si se realiza luego de los 14
meses, es posible que se encuentre poca variacion (Eady, 2009).

2.1.3.1 Criterios de seleccion

En un programa de mejora genética que tenga como objetivo aumentar la resistencia a PGl, el
criterio de seleccion directo seria el recuento de nematodos adultos. Dado que el mismo
implica el sacrificio de los animales para realizar la autopsia parasitaria, es necesario buscar
otros criterios de seleccién mas apropiados.

El método mas difundido ha sido el recuento de huevos por gramo de materia fecal (HPG),
que ha mostrado tener una moderada a alta correlacion con la carga de neméatodos, por lo que
es un buen indicador del nivel de resistencia del individuo (Bisset et al., 1996b; Pandey, 1999;
Davies et al., 2005; Rinaldi et al., 2009; Beasley et al., 2010a). Ademas es relativamente
simple y facil de medir, y da una idea del grado en que un animal estd contaminando las
pasturas con los huevos de los nematodos.
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El HPG tiene una alta repetibilidad durante los primeros 2 a 3 meses luego de la infeccion,
pero es baja entre ciclos parasitarios diferentes; por lo que si las medidas repetidas se realizan
en diferentes ciclos infecciosos, la precision de la seleccion puede aumentar en un 50% (Eady
y Woolaston, 1992).

Como se describe en varios trabajos (e.g. Gasbarre y Miller, 2000; Stear et al., 2007) la
distribucion de los conteos de huevos no sigue un distribucién normal; generalmente es
asimétrica con una media mayor a la mediana ya que, la mayoria de los individuos tienen un
recuento relativamente bajo mientras que una pequefia proporcion tiene recuentos
relativamente elevados. Estos Ultimos animales contribuyen en una forma desproporcionada a
la contaminacion ambiental y, por lo tanto, a la transmision de la infeccion parasitaria entre
individuos. Por esta razén, para realizar analisis estadisticos que asumen normalidad y
homogeneidad de varianzas es necesaria, en la mayoria de los casos, la transformacion de los
datos de manera que sigan una distribucion normal (Eady y Woolaston, 1992; Brown y Tier,
2003).

Por otro lado, el recuento de HPG en un caracter muy variable, con un coeficiente de
variacion (CV) a menudo mayor a 100, comparado con un CV de 10-15 en caracteres
comunmente medidos, como el diametro de la fibra y el peso corporal (Eady, 2009). Goldberg
et al. (2009) obtuvieron un CV de 150 a partir de 10.000 datos de HPG de ovinos Merino en
Uruguay. Esto significa que la diferencia entre el mejor y el peor animal dentro de un grupo
es muy grande, un factor que suma en la seleccion de animales resistentes (Eady, 2009).

Otros criterios de seleccion utilizados son: la medicion del hematocrito (principalmente para
H. contortus), recuento de eosindfilos, niveles de IgA, actividad del pepsinégeno (un aumento
de su actividad indica un aumento del ph abomasal, lo que previene la formacion de la
pepsina), concentracion de fructosamina (refleja los niveles promedio de glucosa y
concentracion de proteinas, asi como la tasa de pasaje de proteinas), el estudio de
determinados antigenos linfocitarios ovinos, el escore de diarrea (Dag Score); todos ellos
determinan principalmente la resiliencia (Davies et al., 2005).

Mas recientemente se estan investigando dos métodos adicionales. Uno de ellos es el Test
CarLa™ en saliva. CarLA (carbohydrate larval antigen) es una molécula que se encuentra
unicamente en la superficie de las L3 y por unos pocos dias luego de que las larvas son
ingeridas. El sistema inmune del ovino produce anticuerpos anti-CarLA en respuesta al
desafio larvario. En ovinos inmunes, altos niveles de estos anticuerpos estan presentes en la
saliva y en el mucus del abomaso, uniéndose a la superficie de las L3 ingeridas, y previniendo
asi, el establecimiento de las mismas. La correlacion genética entre el nivel de anticuerpos
anti-CarLA y el HPG es cercana a -0.5 (AgResearch, 2010). El otro método en estudio es el
Test de sangre oculta en heces (FOB), que detecta la infeccién temprana por H. contortus, ya
que la pérdida de sangre comienza al menos una semana antes de que comiencen a eliminarse
los huevos por las heces (Colditz y Le Jambre, 2008). En Uruguay, actualmente se estan
evaluando tres test comerciales: Hexagon OBScreen®, HEMATEST® y Multistix®, que
podrian ser utilizados como criterios de seleccion para la resistencia a PGl (Rodriguez et al.,
2010).
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2.1.3.2 Enfoque molecular

Segun Charon (2004), existen al menos dos loci que han sido demostrados tener una
asociacion con la resistencia a PGI en rumiantes. Uno de ellos es el gen DRB, perteneciente a
la clase Il del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC), y el otro es una regién
cromosomica que abarca al gen del interferon gamma (IFNG). Ambos genes regulan la
respuesta inmune a las infecciones. Los marcadores localizados cerca de la region
cromosOmica del MHC, fueron los primeros candidatos a ser estudiados por su comprobada
participacion en la respuesta inmunitaria y en el reconocimiento de moléculas parasitarias,
ademas de tener la ventaja de ser altamente polimorficos (Stear et al., 1999; Benavides et al.,
2009). Con respecto al IFNG, se ha encontrado una asociacion entre un alelo de dicho gen con
un bajo recuento de HPG y con un aumento de los niveles de anticuerpos especificos (IgA)
contra O. circumcincta en corderos (Coltman et al., 2001).

También se ha estudiado la expresion génica mediante analisis con microarrays, en corderos
de lineas divergentes seleccionados para resistencia a PGI; encontrandose que los genes que
se expresaron en forma diferencial, fueron aquellos involucrados con el desarrollo de la
respuesta inmune adquirida y con la estructura del madsculo del intestino delgado (Diez-
Tascon et al., 2005).

En Uruguay, se han llevado a cabo 2 estudios a nivel molecular. En el primero, Nicolini
(2006) observo que algunos alelos y genotipos paternos del gen DRB1 del MHC ovino
parecen estar asociados con una disminucion o con un aumento del recuento de HPG en
corderos de la raza Corriedale. En el segundo, se analizé la asociacién entre 3 microsatélites y
la evaluacion genética del HPG en una poblacion de corderos Merino Uruguayo (Ciappesoni
et al.,, 2010b). Actualmente, se esta trabajando en un proyecto interinstitucional para la
identificacion de genes asociados al HPG, a través del uso de chips de alta densidad de SNP
(OvineSNP50 Genotyping Bead Chip de Illumina®), que permitiria facilitar la identificacion
de animales resistentes con mayor precision a través de la seleccién genomica (Ciappesoni, et
al., 2010c).

Mediante la genética molecular, podria ser posible realizar un diagnostico precoz de animales
portadores de ciertos alelos que le confieren resistencia a los PGI. Sin embargo, hasta la fecha
esta informacion no esta siendo utilizada en programas nacionales de mejora genética. Segun
Bishop (2011), los programas de mejora genética sustentables en pequefios rumiantes para la
resistencia a nematodos, seguiran basandose en mediciones fenotipicas, al menos en el corto
plazo.

2.1.3.3 Variacion genética en la resistencia a PGl

2.1.3.3.1 Antecedentes internacionales

El interés por mejorar la resistencia a enfermedades en ovinos ha crecido considerablemente
en los ultimos afos. Desde la década del 70, se ha puesto un considerable esfuerzo en la
investigacion sobre la estimacion de pardmetros genéticos para caracteres de resistencia a
enfermedades, particularmente en Nueva Zelanda y Australia (Morris, 2009). La investigacion
sobre la variacidn genética de la resistencia a PGI, se justifica principalmente por la necesidad
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de encontrar estrategias de control alternativas y sustentables frente a un incremento en la
resistencia de los parasitos a las drogas ATH como ya fue mencionado.

Los primeros reportes sobre la variacion genética del ovino en respuesta a la infeccion por
nematodos Gl fueron de Clunies-Ross en 1932 y de Whitlock en 1958. En Australia, a partir
de 1970, Le Jambre y Piper profundizan los estudios, y luego de definidas algunas
caracteristicas, crean en 1978, lineas divergentes (susceptible y resistente) de Merino
Australiano en el CSIRO (Armidale, Australia). Dichos trabajos fueron continuados por
Woolaston (1994) y luego por Eady (1998). Otra linea de trabajo fue la desarrollada por
Alberts en 1987 en la Universidad de Nueva Inglaterra (Australia), estudiando Ila
descendencia del “Golden Ram”, un carnero Merino con marcada resistencia a PGI. Por otro
lado en Nueva Zelanda, los primeros trabajos fueron realizados por Baker en 1979, con
ovinos Romney Marsh, que fueron continuados por Morris (1997). En forma paralela se
desarroll6 otra linea de trabajos por Bisset (1994) (revision de Castells, 2002; 2009).

En los ultimos afos, se ha incrementado el nimero de investigadores que trabajan en esta
tematica. Actualmente, dos de los principales programas en el mundo son el WORMFEC en
Nueva Zelanda (McEwan et al., 1995) y el NEMESIS en Australia (Eady et al., 1997). Ambos
proyectos tienen como objetivo principal el asistir a los cabafieros en la incorporacion de la
resistencia a PGI dentro de sus esquemas de mejora.

2.1.3.3.2 Antecedentes y evaluacion genética en Uruguay

Los primeros estudios comenzaron en 1994, con el desarrollo de la Primer Central de Prueba
de Progenie (CPP) “Dr. Alberto Gallinal” para la raza Corriedale, y a partir de 1995 para la
raza Merino. Desde el inicio se incluyo la resistencia genética a PGI en las evaluaciones,
medida a través del recuento de HPG (Castells y Gimeno, 2010).

Por otra parte, a partir de 1998, se forma un nucleo de ovinos resistentes a PGI en el Centro de
Investigacion y Experimentacion Dr. Alberto Gallinal” (CIEDAG) del SUL. Los objetivos de
dicho proyecto fueron los de poner a disposicion de los productores dicho material genético,
evaluar los cambios genéticos operados tanto en resistencia como en caracteristicas
productivas, poner a punto determinadas técnicas parasitologicas, extraer muestras para
estudios de genética molecular y transferir a los productores los resultados. La linea resistente
se fue consolidando y en el afio 2003, se crea, gracias al apoyo de la FAO, una linea
divergente (susceptible) (Castells y Gimeno, 2010).

La evaluacién genética de la resistencia a PGl se realiza mediante un modelo de medidas
repetidas segun se detalla en Ciappesoni et al. (2010a), publicandose el valor genético como
la Diferencia Esperada en la Progenie (DEP) del recuento de HPG. La metodologia utilizada
estd basada en el protocolo desarrollado en Australia por Woolaston et al. bajo el programa
NEMESIS (1995), que fue adaptado a las condiciones de los sistemas de produccion
uruguayos. EI mismo consiste en realizar dos recuentos de HPG, de dos infecciones naturales
de ciclos parasitarios independientes (Castells y Gimeno, 2010), como se detalla en el punto
3.1.1 de la seccién de Materiales y Métodos. En la actualidad, en Uruguay se realiza la
evaluacion genética poblacional de las razas Corriedale, Merino, Merilin, Romney Marsh,
Ideal y Texel; de las cuales unicamente las dos primeras razas evaltan la resistencia a PG,
aungue no es una caracteristica obligatoria (ver Figura 2).
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Debido al incremento de cabafias que comenzaron a integrarse en las evaluaciones genéticas
poblacionales en los Gltimos afios, el SUL ha desarrollado un programa denominado “Sistema
Uniforme de Levantamiento y Almacenamiento de Registros” (SULAR), donde cada
productor ingresa los datos de su establecimiento. Dicho programa tiene un médulo de
ingreso de datos y otro modulo de manejo, ordenamiento y analisis denominado “mddulo
central”. En el mddulo central cada animal queda identificado con una numeracién Unica e
irrepetible de 12 digitos, de los cuales los 2 primeros son un codigo de la raza, los 2 siguientes
identifican la cabafia, luego 4 nimeros representan el afio de nacimiento y los ultimos 4 son
para cada individuo en particular. De esta manera, en el SULAR estéd registrada toda la
genealogia del animal, sus registros de HPG, asi como de otras caracteristicas productivas.

7000
HPG2 Merino
6000
B HPG1 Merino
5000 " HPG2 Corriedale
W HPGI1 Corriedale
4000 B

registros de HPG

1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009

Afio de nacimiento

Figura 2: Registros de HPG en las evaluaciones genéticas de las razas Corriedale y Merino en Uruguay
(generaciones 1994-2009).
Fuente: Elaborado a partir de la base de datos del INIA y SUL

2.1.3.4 Factores que influyen en la resistencia a PGl

Los principales factores que influyen en las variaciones que se observan en cuanto a la
resistencia a PGI entre los individuos incluyen: raza, individuo, sexo, edad, estado fisioldgico
y reproductivo del animal (i.e. prefiez, lactancia), tipo de parto, nutricion, factores estresantes
como el destete, el clima y el manejo (Pandey, 1999; McClure, 2000; Vanimisseti, 2003).
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2.1.3.4.1 Factores no genéticos

2.1.3.4.1.1 Sexo

Existen diferencias entre sexos en cuanto a la susceptibilidad a la infeccion por nematodos en
los rumiantes domésticos. Bouix et al. (1998), Pandey (1999) y Hayward et al. (2010)
encontraron una mayor susceptibilidad en los machos que en las hembras. A su vez, en la
revision de Barger (1993), se establece que existe una mayor susceptibilidad en machos
enteros, en comparacion con las hembras y machos castrados alrededor y luego de la
pubertad; asi como también se ha observado una mayor susceptibilidad de los machos en
animales de laboratorio. Estas observaciones se podrian atribuir a efectos diferenciales de las
hormonas esteroideas gonadales, donde las hormonas testiculares disminuirian la resistencia y
las hormonas ovaricas la aumentarian. Pero Barger (1993) también sefializa que hay que tener
precaucién a la hora de atribuir un efecto del sexo a la susceptibilidad a los PGlI, ya que, los
distintos sexos generalmente pastorean en forma separada y se manejan en forma diferencial.
También menciona que los niveles circulantes de la mayoria de las clases de
inmunoglobulinas y de anticuerpos contra una gran variedad de antigenos, son superiores y se
sostienen por mas tiempo en las hembras que en los machos; y que los niveles fisioldgicos de
estrégenos en hembras han sido demostrados que estimulan las respuestas inmunes humoral y
celular, mientras que los andrdgenos tienen el efecto contrario.

2.1.3.4.1.2 Edad

Los animales jovenes son mas susceptibles a las parasitosis que los adultos, ya que tienen
menor capacidad para resistir el establecimiento de los parasitos, de remover los ya existentes
asi como de responder a la vacunacion con larvas irradiadas atenuadas contra T.
columbriformis y H. contortus (McClure, 2000). Sin embargo, no esta claro si es la edad per
se 0 existe algun factor asociado con ella como el estrés asociado al destete, el peso vivo, las
reservas corporales o la nutricion (McClure, 2000). Parece ser que los corderos jovenes no
son capaces de establecer una respuesta inmune adquirida lo suficientemente fuerte y que esta
respuesta mejoraria con la edad, por lo que las ovejas generalmente presentan un menor HPG
que los corderos, con la excepcidn, como se detallara mas adelante, en el periodo del periparto
(Vanimisseti, 2003). Segun Coop y Holmes (1996), existiria una competencia por los
nutrientes disponibles, entre el requerimiento para establecer una respuesta inmune efectiva y
el mantenimiento para el crecimiento en los animales jovenes parasitados. Una vez que la tasa
de crecimiento del animal declina y se alcanza un peso corporal maduro, las demandas de la
respuesta inmunitaria pueden ser mejor satisfechas.

2.1.3.4.1.3 Nutricion

La nutricion es un factor predisponente muy importante, y existe una larga historia de
investigacion entre la relacion de la misma con la parasitologia en ovinos (McClure, 2000).
Generalmente se asume que el establecimiento de una poblacion de parasitos, es potenciada
por el bajo consumo de alimento o por la baja calidad del mismo (Sykes, 1978).

Frente a la infeccion parasitaria se produce un movimiento de proteinas hacia la reparacion
del tracto gastrointestinal dafiado, sintesis de proteinas plasmaticas y produccion de
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mucoproteinas. El principal efecto de la suplementacion proteica consiste en el aumento de la
tasa de adquisicion de la inmunidad y en el aumento de la resistencia a la reinfeccion, a través
de una mayor respuesta inmune celular en la mucosa gastrointestinal (Coop y Holmes, 1996).
Vagenas y Bishop (2002) concluyen que diferencias en los niveles de proteina en la dieta o la
suplementacion proteica pueden resultar en una interaccion genotipo x nutricion, de tal
manera que la correlacion entre resistencia y desempefio es dependiente del nivel nutricional.
En la revision de Coop y Holmes (1996), algunos estudios sobre la influencia de la nutricion
sobre la expresion del genotipo han demostrado que, los beneficios de un genotipo resistente a
los PGI no se pierden con una dieta baja en proteinas, mientras que una dieta alta en proteinas
puede parcialmente mejorar las desventajas de un genotipo susceptible. Adicionalmente a la
proteina y energia, deficiencias en la dieta o variables que inhiban la utilizacién de minerales,
pueden también limitar la habilidad del sistema inmune para lidiar con los parésitos. Para una
funcién inmunoldgica Optima, la calidad de la dieta y probablemente la relacion entre
nutrientes, serian mas importantes que la cantidad (McClure, 2000; Coop y Holmes, 1996).

2.1.3.4.1.4 Clima

La epidemiologia de los nematodos Gl estd intimamente ligada al clima, y en Uruguay, pais
gue se encuentra enteramente en zona templada con las cuatro estaciones del afio bien
definidas, depende sobretodo del nivel de precipitaciones; cuyos niveles flucttan entre 1000 y
1400 mm igualmente distribuidos a lo largo del afio (Nari et al., 1996; Castells, 2009). Como
ya se menciond, las evaluaciones genéticas en Uruguay se basan en infecciones parasitarias
naturales, por lo que las caracteristicas climaticas particulares de cada afio van a determinar
las especies parasitarias involucradas en la evaluacion y sobretodo el momento (edad) en que
ésta se realice.

2.1.3.4.2 Factores genéticos

2.1.3.4.2.1 Raza

De acuerdo a las revisiones de Vanimisseti (2003) y de Gasbarre y Miller (2000), existen
evidencias que tanto entre como dentro de razas, existe la suficiente variacion como para
pensar en llevar a cabo un programa de seleccion. Pandey (1999) establece que la variacion
individual en la susceptibilidad a la infeccion dentro de una raza, generalmente es mas
importante que las diferencias entre razas, por lo que es posible identificar animales para su
utilizacion en programas de mejora genética para aumentar la resistencia a PGI. La mayor
parte de la variacion genética en la resistencia a PGI se encuentra entre padres dentro del
rebafio (22%), en comparacion a la variacion entre rebafios (3.5%) y entre lineas (1%) (Eady,
2009). Adicionalmente, Vanimisseti (2003) establece que existe una diferencia racial
importante en la resistencia, tanto a la infeccidn natural como artificial por H. contortus.

Por otra parte, Bishop y Morris (2007) a partir de la revision de numerosos trabajos,
concluyen que en general, las razas que han evolucionado en cara a un fuerte desafio
parasitario, son las mas resistentes o resilientes, cuando se las compara con razas exaticas o
menos adaptadas al ambiente. Segun Perry y Randolph (1999), muchos de los sistemas de
produccion ganaderos caracterizados por animales con baja susceptibilidad a muchas de las
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infecciones parasitarias endémicas, presentan bajo desempefio productivo; mientras que las
razas con mejores niveles productivos, que generalmente han sido sometidas a un proceso de
seleccion genética, son altamente susceptibles. Sin embargo, no se puede concluir que las
diferencias entre razas exoticas y locales, reflejen un antagonismo entre resistencia y
performance, ya que para deducir dichas relaciones, seria necesario realizar un estudio
genético intra-raza (Bishop, 2011).

2.1.4 Parametros genéticos de la resistencia a PGI en
corderos

2.1.4.1 Heredabilidad

La heredabilidad del HPG en corderos es moderada, con valores que comdnmente oscilan
entre 0.2 a 0.4 (revision de Safari y Fogarty, 2003); de acuerdo a la edad en que se realice la
medicion, la raza, si la infeccion es natural o artificial, la transformacion de los datos, etc.
Morris et al. (1995) y Bishop et al. (2004) encontraron que la heredablidad del conteo de
huevos del género Nematodirus spp. tiende a ser algo superior que para el conteo de huevos
del resto de los Trichostrongylideos. En el anexo 1 se detalla la heredabilidad del HPG de
corderos, recopilada del trabajo de varios autores.

Por otro lado, animales resistentes a un género de parasito determinado, presentan resistencia
cruzada a otros géneros de nematodos (revisado por Gasbarre y Miller, 2000; Eady, 2009),
con correlaciones genéticas entre los valores de HPG de diferentes géneros de moderadas a
altas (Bishop et al., 2004; Morris et al., 2004).

2.1.4.2 Correlaciones genéticas entre HPG y caracteres productivos

En general, no hay un patron consistente en la correlacion genética entre HPG vy
productividad, con rangos de correlaciones publicadas desde desfavorables, pasando por
neutrales, a moderada y fuertemente favorables. Junto a las imprecisiones en las estimaciones,
estas discrepancias estarian causadas por diferencias entre razas, en la composicion del
desafio parasitario, niveles nutricionales, niveles de contaminacion de las pasturas y
ambientes de produccion (Bishop y Stear, 1997; Vagenas y Bishop, 2002). Se puede decir a
grandes rasgos, que la correlacion genética entre HPG y caracteristicas de la lana es
levemente desfavorable o cercana a cero, mientras que con el peso corporal y ganancia de
peso la correlacion genética es de moderada a fuertemente favorable. En los anexos 2a'y 2b se
detalla la correlacion genética entre el HPG y caracteristicas productivas, recopilada del
trabajo de varios autores.

Por otro lado, existe una asociacion fuerte y negativa entre HPG de corderos y longevidad, lo
que sugiere que incluso en etapas tempranas de la vida, los individuos que tienen una vida
mas prolongada, tienen menores niveles de infeccién parasitaria como corderos (Hayward et
al., 2010).
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2.2 Alza de lactacidn

2.2.1 Definicién y etiologia

Si bien las categorias adultas de ovinos son mas resistentes a los PGI, una pérdida temporaria
de la inmunidad adquirida se presenta en el periodo del periparto y durante la lactancia
(O’Sullivan y Donald, 1970, 1973; Bishop y Stear, 2001; Romero y Boero, 2001; Beasley et
al., 2010a). Este fendmeno fue documentado por primera vez por Taylor en 1935 en
Inglaterra, y también ha sido observado, aunque en menor medida, en vacas, cabras, cerdas,
perras, conejas, ratas y ratones (Connan, 1976; Lloyd et al., 1983; Barger, 1993). En
humanos, no estd muy claro como influye la gestacion sobre el curso de las infecciones por
helmintos. Hay trabajos que apoyan la hipotesis de que existe una inmunodepresion que
aumenta la susceptibilidad a las infecciones, otros trabajos que por el contrario, establecen
gue la gestacion aumenta la inmunidad a las infecciones parasitarias, y también se ha sugerido
que la prefiez no influye sobre el curso de las parasitosis en humanos (Herter et al., 2007).

Inicialmente, este fendmeno fue denominado alza de la primavera (“Spring Rise”), siendo
definido como un aumento transitorio pero marcado de la eliminacion de huevos de
nematodos en la materia fecal por ovejas parasitadas en la primavera (Procter y Gibbs, 1968).
Segun Crofton (1954), este aumento alcanza el pico en ovejas de cria aproximadamente a las
seis a ocho semanas posparto, por lo que su relacion con el estado reproductivo es mas
adecuada que con la estacion del afio; siendo alza de lactacion o alza del periparto términos
mas apropiados. Nari et al. (1977b) describieron este fenémeno por primera vez en Uruguay,
y en concordancia con Crofton (1954), encontraron que el mayor aumento significativo en el
recuento de HPG, se producia dentro de la sexta y octava semana posparto; y dentro de los
géneros parasitarios que intervinieron, Haemonchus spp. represent6 un 82% del total.

Este acontecimiento es particularmente importante porque representa una fuente de
contaminacion larvaria de las pasturas para los corderos recién nacidos (Salisbury y Arundel,
1970; Bishop y Stear, 2001; Romero y Boero, 2001). ElI hecho de que el alza en la
eliminacién de huevos ocurra en el momento en que nuevos huéspedes susceptibles es
elevado, es un mecanismo que asegura la supervivencia y propagacion de las especies
parasitarias (Urquhart et al., 1996). ElI aumento de la infectividad de las pasturas no solo
puede afectar sustancialmente a los corderos, sino que puede causar enfermedad clinica o
subclinica en las ovejas adultas (Herd et al., 1983). Se debe tener en cuenta que cada parasito
de Haemonchus spp. remueve cerca de 0.05 ml de sangre por dia, por ingestion y
extravasamiento, de tal manera que un ovino con 5000 paréasitos H. contortus puede llegar a
perder 250 ml de sangre por dia acarreando un cuadro severo de anemia en un periodo corto
de tiempo (Ueno y Gutierres, 1983). Dos Santos Oliveira (2008) encontr6 que el hematocrito
y la coloracion de la mucosa ocular estuvieron influenciados por la intensidad de la carga
parasitaria en ovinos durante el periodo del periparto, obteniendo un coeficiente de
correlacion negativo entre el HPG vy estos parametros de -0.46 y -0.43, respectivamente. En
otro trabajo, Garcia-Baratute et al. (2009) encontraron que el hematocrito y la concentracion
de hemoglobina disminuyeron progresivamente desde el inicio de la gestacion, alcanzando los
niveles mas bajos en el segundo mes de lactancia. Thomas y Ali (1983) también observaron
una depresion en el hematocrito, en los niveles de hemoglobina y de albumina sérica, en
ovejas en el posparto que habian sido infectadas artificialmente con H. contortus. Estas ovejas
mostraron una marcada pérdida de peso y produjeron un 23% menos de leche que las no
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parasitadas, por lo que estos autores establecen que a su vez puede haber un efecto negativo
sobre la supervivencia y la tasa de crecimiento de los corderos.

Segun Brunsdon (1970), la susceptibilidad de las ovejas parturientas a nuevas infecciones es
especie-especifica, ya que ovejas lactantes en pasturas infectadas con larvas de cuatro géneros
parasitarios distintos, tuvieron un aumento significativo de solamente dos de ellos
(Haemonchus y Teladorsagia). O Sullivan y Donald (1973) y Gibbs y Barger (1986), tambiéen
sugieren la existencia de respuestas diferenciales de ovejas en lactacion a la infeccion con
diferentes géneros parasitarios. Ambos encontraron que ovejas en la ultima etapa de gestacion
y durante la lactacién, fueron mas susceptibles que las ovejas secas a la infeccién por T.
columbriformis y, también, a O. circumcincta en el segundo estudio, pero fueron igualmente
resistentes a nuevas infecciones con H. contortus. EI mantenimiento de la inmunidad por
ovejas lactantes a una especie de nematodo y la pérdida simultanea a otra/s especie/s, ha sido
observada solamente en relacién al establecimiento de nuevas infecciones y no a las ya
existentes (Barger, 1993). Estos resultados van en contra de la hipotesis de que el alza de
lactacidn es causada por una disminucion generalizada de la inmunidad.

Los animales adultos expuestos en mayor o en menor medida a reinfecciones parasitarias,
desarrollan una respuesta inmunitaria adquirida, caracterizada por la limitacién en el numero
de parasitos adultos debido al bajo establecimiento de nuevas infecciones larvarias, por la
expulsion temprana de parasitos ya establecidos y la reduccion de la fecundidad de parasitos
hembras; mecanismos que se ven comprometidos durante la lactacion y muchas veces, desde
fines de la gestacion (Connan, 1976; Lloyd, 1983; Barger, 1993).

La causa del aumento en la eliminacion de huevos durante el periodo del periparto ain no se
ha determinado con exactitud, pero generalmente es aceptado el hecho de que el alza ocurre
luego de una depresion de la inmunidad del huesped por factores estresantes como la
gestacion, el parto, la lactancia, el clima y la malnutricion (Barger, 1993). Segun Lloyd (1983)
la inmunosupresion a la infeccidn parasitaria no es especifica, ya que la prefiez y la lactacion,
también pueden tener un efecto sobre la respuesta inmunoldgica a una gran variedad de
bacterias, virus y protozoarios.

O’Sullivan y Donald (1970) y Urquhart et al. (1996) describen 3 posibles etiologias:

1) por un aumento de la fecundidad de parasitos maduros presentes en el huésped,

2) como resultado directo de una infeccién aguda reciente y una disminucion en la
eliminacion de parasitos adultos preexistentes, y

3) debido a la maduracién de larvas que estaban en un estado latente dentro de la mucosa del
abomaso o del intestino.

En concordancia con el primer punto, Beasley et al. (2010a) encontraron que si bien la
correlacion entre el HPG vy el conteo de parasitos de T. columbriformis durante el periodo de
lactancia fue alta y positiva, no hubo una correlacion significativa antes del parto; lo que
sugiere que la gestacion puede tener un efecto sobre la fecundidad de los parasitos.
Comparado con los animales jovenes o inmunodeprimidos, la fecundidad de los paréasitos
normalmente se encuentra reducida debida a los mayores niveles de inmunidad en adultos,
pero aumentaria hacia el final de la prefiez (O”Sullivan y Donald, 1973). Sin embargo, varios
investigadores han apoyado la Ultima teoria, en la cual las larvas saldrian del estado de
latencia por factores estresantes que deprimen la inmunidad del hospedero (e.g. Ayalew et al.,
1973; Herd et al., 1983; Gibbs y Barger, 1986). En algunas especies como el ovino, el cerdo y
el conejo, los nematodos que comdnmente aumentan durante la lactacion, también son
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aquellos en donde se presenta el fendmeno de hipobiosis, y cuando la maduracion larvaria
coincide con la lactacion del hospedero, la inmunosupresion que se produce en esta etapa
provee una oportunidad que favorece el desarrollo parasitario (Connan, 1976).

Por otro lado, Soulsby (1957) establece que puede deberse a una falta de estimulacion
antigénica del sistema inmunitario, asociada con una disminucién del consumo de larvas
durante el invierno. En el mismo estudio se determind que existe una relacion inversa entre el
conteo de huevos y los titulos de anticuerpos, y que el alza de lactacion culminaria por un
mecanismo de autocuracién asociado a un aumento de los niveles de anticuerpos circulantes.
También se postula que el efecto inmunodepresor estaria relacionado a los cambios en los
niveles de anticuerpos IgA antiparasitarios a nivel del tracto gastrointestinal (Jeffcoate et al.,
1992). La IgA es un importante mediador de la inmunidad de las superficies mucosas, y
ademas es secretada en la leche, donde provee inmunidad pasiva al neonato (Jeffcoate et al.,
1992). La IgA presente en la leche durante la lactacion temprana y media, deriva casi en su
totalidad de la mucosa gastrointestinal (Beh et al., 1974; Quin et al., 1975) y es transportada
en forma selectiva desde el plasma a la glandula mamaria (Sheldrake et al., 1984). Jeffcoate et
al. (1992) observaron un aumento de los niveles de IgA plasmatica antiparasitaria, que podria
estar representando el periodo en el cual este anticuerpo es transportado de la mucosa gastrica
a la leche durante la lactacion temprana. Se postula que esta observacion podria dar lugar a
una disminucién temporaria de los niveles de anticuerpos en el tracto gastrointestinal, y de
esta manera, permitir el establecimiento de larvas y/o la emergencia y el desarrollo de las
larvas hipobioticas y consecuentemente, dar lugar al alza de lactacion. Sin embargo, en un
trabajo reciente de Gutiérrez-Gil et al. (2010), si bien observaron un aumento del HPG en
ovejas durante el periparto, no encontraron un efecto significativo del estado fisiologico de las
ovejas sobre los niveles plasmaticos de IgA anti-L4 de O. circumcincta.

Por otra parte, Lloyd et al. (1983) mencionan que durante el periodo del periparto y la
lactancia, existe una inmunosupresion de linfocitos, disminuyendo asi, la resistencia de los
animales a los helmintos. O’Sullivan y Donald (1973) observaron que el numero de
leucocitos, mastocitos y eosindfilos en la mucosa del abomaso y del intestino delgado, fue
menor en un grupo de ovejas gestantes y lactantes, con respecto al grupo de ovejas no
lactantes (cuyos corderos fueron destetados al nacimiento) y al grupo de ovejas vacias.
Adicionalmente, Watson et al. (1995) encontraron un menor numero de eosindfilos y de
leucocitos plasmaticos en ovejas seleccionadas para susceptibilidad a PGI, con respecto a la
linea resistente, durante el periodo del periparto. Beasley et al. (2010a) también observaron
diferencias en la respuesta inmunitaria comparando 3 grupos: ovejas secas, ovejas no lactantes
(destete realizado a los 2 dias del parto) y ovejas lactantes. Durante el periodo preparto,
hubieron muy pocas correlaciones significativas entre los parametros parasitarios y la
respuesta inmune local o sistémica; no asi durante el periodo lactacional, donde el grupo de
ovejas lactantes tuvo un mayor conteo de neutréfilos, pero un menor nimero de eosinofilos y
anticuerpos plasmaticos totales; asi como de anticuerpos, mastocitos, leucocitos y células
caliciformes tisulares. Estos autores concluyen que el alza del periparto esta precedida por una
relajacion de la inmunidad sistémica, acompafiada inmediatamente por una depresion de los
componentes del sistema inmune local. Rocha et al. (2004) también proponen que los
eosinofilos pueden jugar un papel importante en la resistencia del animal a los PGI durante el
alza de lactacion. En forma contraria, Mandonnet et al. (2006), estudiando el alza de lactacion
en caprinos, encontraron una correlacién genética positiva y moderada entre el HPG vy el
conteo de eosindfilos (0.37+0.15 y 0.68+0.17 a las 4 y 6 semanas posparto respectivamente).
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También se propone un origen endocrinologico como causa de la relajacion temporaria de la
inmunidad durante este periodo, a partir de cambios en los niveles de prolactina circulantes;
donde una disminucion en las respuestas inmunitarias parasito-especificas ocurriria
simultaneamente con una elevacion de los niveles séricos de dicha hormona (Connan, 1976).
Esta situacion es rapidamente restaurada, cuando los niveles de prolactina caen hacia el final
de la lactacién o més abruptamente, si los corderos son destetados en forma temprana y el
estimulo por la succion es removido (Urquhart et al., 1996). Esta hipotesis fue sostenida por
resultados de experimentos con ovejas secas tratadas diariamente con Dietilestilbesterol o
Acepromacina (ambos tratamientos inducen un aumento de los niveles plasmaticos de
prolactina), donde los animales exhibieron un alza en la eliminaciéon de huevos que no se
observo en ovejas no tratadas (Blitz y Gibbs, 1972). Sin embargo, Jeffcoate et al. (1990),
mediante la administracion de Bromocriptina (un antagonista de la prolactina) durante 2
semanas posparto y desafiando a los animales con larvas de O. circumcincta, no detectaron
ningun efecto sobre la dinamica del alza de lactacion; a pesar de que las concentraciones
plasmaticas de prolactina se redujeron a niveles minimos. Adicionalmente, Beasley et al.
(2010b) no encontraron asociacion entre la prolactina con ninguna medida de la competencia
inmunitaria, y establecen que los mayores niveles de esta hormona y el mayor conteo de HPG
y de parasitos adultos en ovejas lactantes, son meramente eventos que coinciden en el tiempo.
De cualquier manera, se debe tener en cuenta que el pico en la eliminacion de huevos y el
pico de maxima produccion de leche coinciden en el tiempo. La méxima produccion de leche
ocurre a las tres semanas posparto, y hacia el final de la quinta semana, se ha producido la
mitad o mas de la produccion total (Corbett, 1968).

Asimismo, se ha planteado que la inmunosupresion podria deberse a una interrelacion entre la
prolactina con una segunda hormona, como los glucocorticoides (Connan, 1976; Romero y
Boero, 2001). También se ha encontrado que la progesterona tiene un efecto inmunosupresivo
durante la gestacion (Lloyd, 1983). Beasley et al. (2010b) encontraron una correlacion
negativa entre el HPG y el conteo de parésitos de T. columbriformis, con los niveles de
cortisol y de leptina (los niveles fueron mayores en ovejas secas y ovejas destetadas a los 2
dias posparto con respecto a las lactantes), pero no con la progesterona ni con el estradiol. A
su vez hubo una asociacion positiva entre el cortisol y el niUmero de eosindéfilos circulantes,
con los mastocitos y células caliciformes tisulares.

Por otra parte, se propone una base nutricional como mecanismo desencadenante del alza de
lactacion. Beasley et al. (2010b) encontraron una correlacion negativa entre el HPG con el
espesor de grasa (EG) y con el area de ojo de bife (AOB), y una asociacion positiva entre el
EG vy el titulo de anticuerpos circulantes y con el nimero de mastocitos tisulares. También
hubo una asociacion positiva entre la leptina y EG y con AOB durante la lactaciéon. La
relacion encontrada entre el HPG y la leptina, seria por la asociacion entre la leptina y la
composicion corporal. Beasley et al. (2010b) llegaron a la conclusion que hubo poca
evidencia de que el mecanismo desencadenante del alza de lactacion tenga una base
hormonal, mientras que si podria tener una base nutricional por los cambios observados en la
composicion corporal.
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2.2.2 Factores que influyen en la dinamica del alza de
lactacion

Diversos factores afectan la dindmica del alza de lactacion dentro de los cuales se pueden citar
la raza, la edad de la oveja, el nimero de corderos nacidos y criados, el estado nutricional y el
clima. En general se puede decir que, a mayor estrés de la oveja, mayor probabilidad de
infeccion y de eliminar una mayor cantidad de huevos (Bishop y Stear, 2001).

2.2.2.1 Factores no genéticos

2.2.2.1.1 Edad de la oveja

Watson et al. (1995), Pandey (1999) y Bishop y Stear (2001), encontraron que a mayor edad
de la oveja en el parto, menor es el HPG durante la lactacion. Por el contrario, Woolaston
(1992) y Morris et al. (1998) no encontraron variaciones significantes asociadas a la edad. Por
otro lado, Hayward et al. (2010) observaron en hembras adultas, una asociacién negativa
entre el HPG y la edad en que comienzan a reproducirse, sugiriendo que las ovejas que
comienzan a reproducirse en su primer afo, tienen mayor HPG que aquellas que comienzan
en el segundo y tercer afio de vida. A su vez, encontraron que corderos nacidos de ovejas de
edad media, tenian menor HPG que aquellos nacidos de ovejas jovenes o de edad avanzada.

2.2.2.1.2 Numero de corderos nacidos y criados

Las ovejas con mellizos tienen mayor conteo de huevos que las que tienen un Unico cordero
(Courtney et al., 1986; Woolaston, 1992; Watson et al., 1995; Romjali et al., 1997; Morris et
al., 1998; Pandey, 1999; Houdijk et al., 2000a; Bishop y Stear, 2001; Rocha et al., 2004;
Mahieu y Aumont, 2007). También se observo que ovejas que perdian corderos tenian menor
HPG que aquellas que no lo hacian, para un mismo tamafio de camada al nacimiento
(Woolaston, 1992; Instituto Roslin, 2000; Bishop y Stear, 2001). A su vez Woolaston (1992)
encontrdé que, ovejas que tenian mellizos y perdian a ambos, tenian conteos significantemente
mas bajos que aquellas ovejas con ambos corderos sobrevivientes; y aquellas que perdian uno
solo de los mellizos, tenian valores de conteo intermedios.

2.2.2.1.3 Destete temprano

Ha sido demostrado que el destete temprano de los corderos puede prevenir o abolir
rapidamente el alza de lactacion (Connan, 1968; O”Sullivan y Donald, 1970; 1973). Amarante
et al. (1992) concluyen que la interrupcion de la lactacion torna a las ovejas mas resistentes a
las parasitosis. Beasley et al. (2010a) observaron que el destete de los corderos a los 2 dias
posparto produjo un rapido cambio en la respuesta inmunitaria de las ovejas, con una rapida
reduccion en el HPG desde el dia 6. Estas ovejas tuvieron valores de HPG intermedios al
grupo de ovejas secas y ovejas lactantes. Sin embargo, al dia 19 posparto, el HPG decliné a
valores que no difirieron significativamente del HPG de las ovejas secas. Adicionalmente, a
los pocos dias del parto, los titulos de anticuerpos totales en las ovejas destetadas
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tempranamente alcanzaron los niveles de las ovejas secas infectadas, y a las 6 semanas los
niveles fueron 3.6 veces superiores a las ovejas lactantes.

2.2.2.1.4 Peso vivo de los corderos

Bishop y Stear (2001) encontraron una correlacion genética desfavorable aunque baja, entre el
HPG de la oveja en el periparto con el peso al nacimiento y con el peso promedio del cordero
a las 4 semanas de edad (0.11+0.10 y 0.24+0.10 respectivamente). Estimas similares fueron
reportadas por el Instituto Roslin (2000), donde la correlacion genética entre el HPG de la
oveja con el peso del cordero al nacimiento, a las 4 y a las 8 semanas de edad, fueron de
0.19+0.11, 0.24+0.10 y 0.20+0.11, respectivamente. Por lo tanto, aquellos vientres con
corderos mas pesados, tendrian mayor HPG, aumentando la oferta larvaria en las pasturas.

Por otro lado, Vanimisseti (2003) encontré que ovejas con un mayor merito genético para
crecimiento como corderas: 1) fueron menos resistentes a las infecciones como adultos, con
mayor conteo de HPG pos-infeccion; aunque las ovejas que eran fenotipicamente mas pesadas
en el momento de la infeccién, tuvieron mayor capacidad para enfrentar a la misma indicado
por el mayor hematocrito, y 2) produjeron corderos con mayor potencial de crecimiento y por
lo tanto més demandantes en cuanto a la necesidad de nutrientes. También se ha observado un
efecto de los PGI sobre el peso en caprinos criollos, donde aquellos cabritos de madres con
mayor HPG en el alza de lactacion, tuvieron una ganancia de peso promedio 17% menor,
entre los 30 y 70 dias posparto, y fueron aproximadamente 1kg mas livianos al destete, que
los cabritos hijos de madres con bajo HPG; demostrandose el efecto de las parasitosis Gl
sobre la salud y productividad de los pequefios rumiantes (Mandonnet et al., 2005).

La produccién de corderos méas pesados puede aumentar el estrés de la madre durante la
lactacién, y puede llevarle mas tiempo para recuperarse de los efectos de la lactancia, lo que
deriva en una mayor susceptibilidad a la infeccidn parasitaria (Vanimisseti, 2003). Bishop y
Stear (2001) y el Instituto Roslin (2000) encontraron una correlacion genética positiva pero
desfavorable entre la produccion de leche (evaluada a partir del peso del cordero) y el HPG,
por lo que postulan que habria una competencia entre el esfuerzo de criar al cordero y el de
controlar la propia infeccion. Se debe tener en cuenta que la seleccion para mejorar la
performance materna, ya sea en términos de prolificidad o de aumentar la ganancia de peso
del cordero, empeoraréa la dindmica del alza de lactacién (Instituto Roslin, 2000).

2.2.2.15 Nutricién

El aumento en la demanda nutricional durante la progresion de la gestacion y en la lactacion,
en tiempos de escasez de nutrientes, resulta en una penalidad sobre la expresion de la
inmunidad adquirida a los paréasitos, y por lo tanto en una mayor eliminacion de huevos
(Houdijk, 2008). La disminucién de la respuesta inmune puede verse beneficiada por un
aumento de la suplementacion proteica, principalmente de energia metabolizable, hacia el
final de la gestacion y en la lactancia temprana; por lo que el alza de lactacion puede
compensarse en cierto punto, al disminuir el estrés nutricional (Houdijk et al., 2000a; Kahn et
al., 2003; Sykes et al., 2007). La suplementacion proteica en ovejas con gestaciones dobles y
lactantes, dio lugar a corderos con mayor peso al nacimiento y ovejas con menor HPG en el
periparto y mayor cantidad de leucocitos en la mucosa abomasal (Houdijk et al., 2000Db).
Donaldson et al. (2001) no encontraron evidencias de que la nutricion tenga un efecto sobre la
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inhibicidn del desarrollo larvario ni en la eliminacion de huevos, sugiriendo que el aumento
en la resistencia estaria a nivel del establecimiento de estadios larvarios juveniles.

Muchos de los componentes del sistema inmune como las inmunoglobulinas, mucoproteinas y
productos de células inflamatorias, son de naturaleza proteica, por lo que se espera que los
individuos hagan uso de las fuentes de proteinas, principalmente en momentos donde se
necesita una mayor participacion del sistema inmunitario. Esto puede traer consecuencias
metabolicas que conducen a las pérdidas de produccién que se observan en los animales
parasitados (MacRae, 1993; Coop y Holmes, 1996).

22216 Clima

Uno de los principales factores que influyen sobre la epidemiologia parasitaria es el clima,
principalmente las condiciones de temperatura y humedad. Tembely et al. (1998) compararon
el alza de lactacién en 2 razas indigenas de Etiopia (Menz y Horro), en 2 estaciones del afio
diferentes (paricion en octubre-noviembre: estacion seca; y en mayo-junio: estacion himeda).
Observaron un aumento significativo del HPG antes del inicio de la estacion seca pero no
cuando las pariciones ocurrian antes del inicio de la estacion lluviosa y himeda; concluyendo
que el alza de lactacion estuvo asociada con la disponibilidad estacional de las L3 en las
pasturas.

2.2.2.1.7 Tratamiento antihelmintico

Nari et al. (1977b) dividieron a los animales en 3 grupos para estudiar el alza de lactacion:
ovejas paridas sin dosificar, paridas dosificadas y falladas sin dosificar. Si bien en el segundo
grupo el conteo de HPG fue algo menor con respecto al primero, las dosificaciones no fueron
suficientes para eliminar el alza de lactacion. En las ovejas falladas sin dosificar, no se
observo el fendmeno del alza de lactacion. Crofton (1954) y Darvill et al. (1978) también
observaron que la dindmica del alza de lactacion fue algo menor en animales dosificados,
viéndose afectado el inicio, la magnitud y duracién de la misma, pero que la diferencia con
respecto a los no dosificados fue inferior a lo esperado. Segun Salisbury y Arundel (1970), las
ovejas lactantes son altamente susceptibles a las reinfecciones, y los recuentos de huevos
pueden retornar rapidamente a niveles elevados luego del tratamiento antiparasitario. Hay que
tener en cuenta que si las ovejas presentan grandes cantidades de L4 en estado latente, éstas
no seran removidas por el tratamiento antihelmintico (Dunsmore 1965 citado en Salisbury y
Arundel, 1970). Contrariamente, Procter y Gibbs (1968) y Ayalew et al. (1973), observaron
que el tratamiento preparto de las ovejas inhibio el alza de lactacion, aunque la eliminacion de
huevos no se suprimio completamente.

2.2.2.2 Factores genéticos

22221 Raza

Amarante et al. (1992) observaron una variacion en el aumento del HPG en diferentes razas al
final de la gestacion y durante la lactacion, donde ovejas Romney Marsh exhibieron un alza
menos pronunciada que aquellas de las razas Merino, Ideal y Corriedale; lo que sugiere que
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este fendmeno también puede estar relacionado con una resistencia racial a los nematodos.
Courtney et al. (1984) observaron que las razas exéticas son mas resistentes al alza de
lactacion que las razas domesticas. Es asi que, ovejas de tres razas exoticas (Florida nativa,
Barbados Blackbelly y St. Croix) no exhibieron alza de lactacion cuando se las encerraba
desde fines de la gestacion hasta el destete. Sin embargo, las razas domésticas (Rambouillet y
Finn-Dorset x Rambouillet) tuvieron un pico pronunciado en la eliminacion de huevos a las
seis a siete semanas posparto; mientras que la cruza de raza doméstica X exotica tuvo
recuentos intermedios bajo las mismas condiciones. Courtney et al. (1986) encontraron
diferencias en la magnitud del alza en 3 lineas de ovejas Florida nativa, y establecen que razas
de climas tropicales tienen menor HPG que razas de climas templados durante el alza de
lactacion. Romjali et al. (1997) y Pandey (1999) también encontraron que la intensidad del
alza esta afectada por el genotipo, siendo la raza local Sumatra mas susceptible que su cruza
con otras razas tropicales como la Barbados Blackberry. Rocha et al. (2004) encontraron una
mayor resistencia de ovejas Santa Inés (una raza indigena brasilera) con respecto a ovejas llle
de France; asi como también observaron variacion intra-racial. Sin embargo, Houdijk (2008)
establece que si bien hay evidencias de que el alza de lactacion puede diferir entre razas, éstas
diferencias no necesariamente tienen que estar asociadas con la variacion en la resistencia
genética a los PGI per se, sino que puede ser una consecuencia de la variacion en el esfuerzo
reproductivo y un reflejo de la variacion en la demanda nutricional.

2.2.2.2.2  Seleccion de lineas divergentes

Los animales seleccionados para resistencia a PGI, exhiben una menor alza de lactacion en
comparacion con animales seleccionados para susceptibilidad a los mismos o que no han
sufrido ningun proceso de seleccion (Barger, 1993). Woolaston (1992) observé que ovejas
Merino seleccionadas para alta resistencia a H. contortus a los 4-6 meses de edad, también
exhibieron un menor conteo de HPG tanto en la gestaciobn como en la lactacion, en
comparacion a ovejas seleccionadas para baja resistencia o sin seleccionar. Concluye que la
seleccién para esta caracteristica fue particularmente efectiva en la reduccion de la
contaminacion de las pasturas con H. contortus, tanto antes como durante el periodo del
periparto. Eady (2009) observd que las ovejas resistentes tienen menor cantidad de huevos
antes del parto, y son capaces de reducir el HPG a la semana 4 de lactacion, mientras que el
HPG de los animales controles y susceptibles continda aumentando. Watson et al. (1995) y
Morris et al. (1998) también concluyen que las diferencias en el conteo de HPG en corderos,
cuando se lleva a cabo un programa de seleccion divergente para resistencia a PGI, también se
expresa en las ovejas durante el periparto.

2.2.3 Parametros genéticos de la resistencia a PGI durante el
alza de lactacion

La influencia genética sobre éste fendmeno en las ovejas de cria, no esta tan bien
documentada como la resistencia a PGI en corderos, aunque estudios previos han demostrado
que es moderadamente heredable (Watson et al., 1995; Morris et al., 1998; Bishop y Stear,
2001) y que tendria una correlacion genetica moderada con la resistencia en el cordero
(Morris et al., 1998).
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3 MATERIALY METODOS

3.1 Animales utilizados y recoleccion de datos

Los animales empleados en el presente estudio, nacidos entre los afios 1999 y 2008,
pertenecen a tres poblaciones de ovinos Merino uruguayo, genéticamente conectadas entre
si, mediante carneros de referencia. La primera poblacion corresponde a un nucleo de
seleccion: el Nucleo Merino Fino (NMF) de la Unidad Experimental “Glencoe”,
perteneciente a INIA Tacuarembd. La misma se encuentra ubicada en el departamento de
Paysandud, Uruguay, sobre la extensa region ganadera de Basalto, a 32° 00" 24" latitud sur,
57°08" 01" longitud oeste y a 124 metros sobre el nivel del mar. EI NMF se form6 en 1999
segun se detalla en Montossi et al. (2005), cuyo objetivo de seleccidn principal ha sido
disminuir drasticamente el diametro promedio de la fibra, manteniendo o incluso
permitiendo pequefias pérdidas en el peso de vellon limpio. Las dos poblaciones restantes
corresponden a dos establecimientos comerciales: “La Gringa” y “Talitas”, pertenecientes al
mismo productor, ubicados en el limite entre los departamento de Salto y Artigas, Uruguay,
a 31° 02" 00" latitud sur, 56° 53" 00"" longitud oeste y a 136 metros sobre el nivel del mar.
Estas tres poblaciones integran la evaluacion genetica poblacional de la raza, de manera que
estos animales al haber nacido dentro del sistema de evaluacion, estan incluidos dentro de la
base de datos generada por el programa SULAR; contando con datos genealdgicos y
productivos, y en su mayoria, con registros de HPG de cordero/a y la correspondiente DEP
para dicha caracteristica. La evaluacion genética de la resistencia a PGl en Uruguay utiliza
mediciones repetidas de HPG en corderos (HPG1 y HPG2) como se detalla en el punto
3.1.1.

Para el estudio de la dinamica del alza de lactacion y posterior estimacion de parametros
genéticos del HPG de las ovejas, se recolectaron un total de 2500 muestras de materia fecal,
en las pariciones de los afios 2009 y 2010. En el NMF se realizé inseminacion artificial (1A)
con semen fresco y congelado, en los meses de abril y mayo de ambos afios, realizando un
repaso en aquellas hembras que volvian a manifestar el celo, a los 18 dias siguientes en
promedio. En “La Gringa” y “Talitas” se realiz6 IA con semen fresco y congelado en los
meses de marzo Yy abril, con repaso, y algunos servicios se realizaron por monta natural
entre los meses de abril y mayo del afio 2010. En los tres establecimientos y en los dos afios
de muestreo, las pariciones tuvieron lugar en la primavera, concentrandose la mayoria de los
partos en los meses de setiembre y octubre. El tipo de parto fue registrado como Unico o
maultiple (> a dos corderos) y la edad de las hembras oscil6 entre 2 y 10 afios.

Las muestras se tomaron directamente del recto, para el posterior recuento de HPG. Las
mismas se envasaron en bolsas de polietileno y fueron debidamente identificadas y
refrigeradas, para su posterior remision al laboratorio. Las muestras fueron procesadas en el
Laboratorio de Sanidad de INIA Tacuarembo y en el Laboratorio de Parasitologia de la
Facultad de Veterinaria de la Universidad de la Republica. En ambos laboratorios la técnica
empleada para el recuento de HPG, fue la de Mc Master modificada (Whitlock, 1948), que
se detalla en el punto 3.2.1.
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La recoleccion de los datos se planifico de manera tal que cada hembra tuviese al menos un
recuento de HPG preparto y dos registros posparto. Las mediciones posparto estuvieron
sujetas al grado de infestacion parasitaria, priorizandose la sanidad de los animales. Luego
de cada muestreo, cuando los recuentos de HPG alcanzaron determinados niveles que
podian comprometer el bienestar animal, se procedid a desparasitar a todo el lote en forma
inmediata. En la paricion 2009 del NMF se utilizaron 293 animales que se dividieron en 4
lotes de acuerdo a la fecha promedio estimada del parto. Se realizaron 6 muestreos,
obteniéndose un total de 742 muestras, como se detalla en la tabla 1. En el afio 2010, se
utilizaron 345 hembras (de las cuales 185 también fueron muestreadas en el 2009), que se
dividieron en 3 lotes en base al mismo criterio que en el afio anterior. Se realizaron 5
muestreos, obteniéndose un total de 881 muestras como se indica en la tabla 2. En “La
Gringa” y “Talitas” se utilizaron 349 y 173 hembras respectivamente, realizandose dos
muestreos en cada establecimiento, Unicamente en la paricion 2010, obteniéndose un total
de 877 muestras, como se observa en la tabla 3. Dentro de cada uno de estos dos
establecimientos, todos los animales fueron manejados como un mismo lote de paricion.

Tabla 1: Recoleccién de datos de la paricién 2009 del NMF

Fecha de muestreo- semanas respecto al pico de paricién
Pico de paricion  Lote | 03/09/2009 26/10/2009 13/11/2009 18/11/2009 02/12/2009  18/12/2009

14/09/2009 1 -1.6 6.0

01/10/2009 2 -4.0 3.6 6.9

18/10/2009 3 11 3.7 6.4

05/11/2009 4 -1.4 11 3.9 6.1
NUmero de muestras: 129 237 135 38 150 53

Tabla 2: Recoleccién de datos en la paricién 2010 del NMF

Fecha de muestreo- semanas respecto al pico de paricion
Pico de paricién lote 02/09/2010 20/09/2010 14/10/2010 01/11/2010 24/11/2010

13/09/2010 1 -1.6 4.4 7.0

30/09/2010 2 -4.0 -1.4 2.0 4.6

15/10/2010 3 -3.6 2.4 5.7
NuUmero de muestras: 241 173 199 219 49

Tabla 3: Recoleccidn de datos en “Talitas” v “La Gringa”

Fecha de muestreo- semanas respecto al pico de paricion
Pico de paricion 30/08/2010 02/10/2010
01/09/2010 -0.3 44
07/09/2010 -1.1 3.6
15/09/2010 -2.3 2.4
22/09/2010 -3.3 1.4
Numero de muestras:
La Gringa 324 272
Talitas 142 139
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Asimismo, en el afio 2010 se realizaron coprocultivos de un pool de muestras, segun se
detalla en el punto 3.2.2, para determinar los géneros parasitarios involucrados en cada una
de las poblaciones y en cada uno de los muestreos. A partir de los resultados de los cultivos,
se calcul6 el nimero de parésitos hembras y el indice Patogénico de cada género, como se
detalla en el punto 3.2.3.

Cada lote de animales perteneciente al NMF fue desparasitado en promedio, un mes antes
del pico de paricion (previo al primer muestreo), ya que en el mismo se realiza
desparasitacion estratégica preparto como medida de manejo; y una segunda dosificacion
fue administrada una vez realizado el ultimo muestreo. El antihelmintico utilizado en el afio
2009 fue DOVENIX® y en el afio 2010 TRIMIX®. En “Talitas” y “La Gringa”, no se realizé
tratamiento antihelmintico preparto, ya que en estos dos establecimientos se realizan
desparasitaciones tacticas, es decir, periodicamente se extrae materia fecal de una muestra
de animales en forma aleatoria, se realiza el recuento de HPG, y a partir de los resultados, se
decide la estrategia a seguir. Al igual que en el NMF, una vez realizado el ultimo muestreo,
se procedid a desparasitar a todos los animales en forma inmediata.

Para la estimacion de los pardmetros genéticos del HPG de corderos y de la correlacion
genética con el HPG de las ovejas, se utilizaron un total de 9458 registros (HPG1 y HPG2),
4604 datos pertenecientes al NMF y 4854 a “Talitas” y “La Gringa”, de corderos nacidos
entre los afios 2001 al 2009, incluidos en la base de datos SULAR.

3.1.1 Muestreo de materia fecal para la evaluacion genética
de la resistencia a PGI en Uruguay

La evaluacion genética de la resistencia a PGI utiliza dos mediciones de HPG en corderos. Se
realiza mediante un modelo animal con medidas repetidas segin se detalla en Ciappesoni et
al. (2010a), publicandose el valor genético como la DEP del HPG.

La metodologia de campo utilizada comienza a partir del destete, con 2 muestreos realizados
en ciclos parasitarios independientes y bajo infeccion natural. En el momento del destete, que
se realiza en promedio a los 4 meses de edad, se dosifican a todos los corderos con una
combinacion de antihelminticos de probada eficacia para cada establecimiento, y a los 10 dias
se chequea que la carga parasitaria haya bajado a cero. A partir de ese momento se realizan
monitoreos cada 15 dias, sobre una muestra de 20 corderos elegidos al azar, hasta que la
media aritmetica supere los 500 HPG y no haya mas del 10% de las muestras con resultados
de HPG igual a cero. En ese momento se realiza el primer muestreo general individual
(HPGL1), donde se sacan muestras de todos los corderos para ser analizadas en el laboratorio.
Una vez procesadas las mismas, los corderos nuevamente son dosificados, a los 10 dias se
chequea, y se monitorea hasta que nuevamente se superen los 500 HPG, realizandose el
segundo muestreo general individual (HPG2). Una vez realizados los 2 muestreos, los
corderos quedan en el régimen de control parasitario que en cada uno de los establecimientos
se estime conveniente. Debido a que se trabaja con infecciones naturales, la edad del muestreo
es dependiente de la epidemiologia y cambia de un afio al otro.
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3.2 Analisis coproparasitarios

3.2.1 Recuento de huevos de nematodos por gramo de
materia fecal

Para el recuento de HPG la técnica empleada fue la de Mc Master modificada (Whitlock,
1948), donde cada huevo contado representa 100 huevos por gramo de materia fecal. El
protocolo consiste en pesar 2 grs. de materia fecal y disolverla con agua salina sobresaturada
(densidad 1.020). Luego se completa el recipiente que contiene la materia disuelta
nuevamente con agua sobresaturada en sal hasta enrasar 60cc; se homogeniza, se cuela y se
carga la cadmara de Mc Master, que presenta 2 compartimentos de 0.15cc cada uno. EI nimero
de huevos contados en ambos compartimentos se multiplica por 100 y es el nimero de huevos
por gramo de materia fecal presente en la muestra.

3.2.2 Coprocultivo

Para realizar el cultivo de larvas, se forma un pool de unas 10 muestras de materia fecal
elegidas al azar. Luego se agrega vermiculita o cascara de arroz para mejorar las
condiciones de aireacion, se lleva a estufa de cultivo entre 20-25°C y se mantiene la
humedad con el agregado de agua destilada durante 10 dias; hasta la formacién y obtencion
de las larvas de tercer estadio, con las que se realiza la identificacion porcentual de los
géneros de nematodos presentes.

3.2.3 NUimero de parasitos adultos hembras e Indice
Patogénico

Seglin Ueno y Gutierres (1983) se puede estimar el numero (n°) de parasitos adultos hembras
y el Indice Patogénico de cada género presente en el animal a partir de las siguientes
formulas:

n° de hembras= n° de huevos eliminados por el género (peso del animal x 1000 x 0.05)
Potencial biotico

Donde:

el nimero de huevos eliminados por el género se calcula a partir del recuento total de HPG y
el porcentaje de larvas de dicho género en el resultado del coprocultivo,

el término entre paréntesis representa la cantidad de materia fecal en gramos, que elimina el
animal por dia, que se calcula que es aproximadamente el 5% del peso vivo del animal, y

el potencial bidtico (PB) del parasito, es la postura de huevos/hembra/dia.

indice Patogénico= n° de parasitos hembras del género + n° de parasitos machos del género
1 carga patogénica
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Donde:

el nimero de parasitos machos se estima que, en términos patogénicos, corresponde al 70%
del nimero de parasitos hembras, y

1 carga patogénica es el namero de parasitos de dicho género, que se estima que estaria en
equilibrio con el hospedador sin causarle efectos adversos (e.g. una carga patogénica=2 es
aquella que inicia la sintomatologia de la parasitosis).

3.3 Analisis estadistico

3.3.1 Analisis exploratorio del HPG de la oveja en el
periparto

Para el analisis estadistico se utilizaron 2121 observaciones (85% de los datos recolectados),
provenientes de 748 vientres (422 del NMF, 253 de “La Gringa” y 73 de “Talitas”), hijos de
107 padres, de los cuales 4 oficiaron como carneros de referencia. Dentro de las causas por
las cuales se eliminaron registros se encuentran: problemas en la identificacion de las
muestras, cantidad insuficiente de materia fecal para ser procesada, falta de informacion
necesaria para realizar el analisis (e.g. fecha de parto, tipo de parto, identificacion del padre)
y hembras diagnosticadas como gestantes que al final no parieron.

Se llevo a cabo la transformacién de los datos a través del logaritmo natural, de manera que la
distribucion del recuento de HPG siguiera una distribucion normal. Se llevaron a cabo dos
transformaciones:

1) LnHPG= Ln (HPG+100)

2) LnHPG_st= (Ln (HPG+100) - mgc)/ dscc
Donde LnHPG_st es el logaritmo natural del HPG con la varianza estandarizada
dentro de grupo contemporaneo (GC), y mgc Yy dsgc corresponden a la media y al
desvio estandar del LnHPG de cada GC, respectivamente.

Se realizo un andlisis preliminar de los datos, mediante un modelo padre de medidas
repetidas, a través del procedimiento MIXED del paquete estadistico SAS (2004). Se
compararon tres funciones para modelar el recuento de HPG a través del periodo del periparto
(“curva del alza de lactacion”): una curva de clases fijas del efecto PER (periodo de medicion
del HPG), DMP (dias de la medicion del HPG con respecto al parto, equivalente a los DIM en
produccién de leche) como una funcion lineal y cuadratica, y polinomios ortogonales de
Legendre en funcién de los DMP.

La formula general comun a los tres modelos fue la siguiente:

Yijim = GCj + TP; + EHy + f+ S + pm + €ijium [1]

Donde; vyijum €s el recuento de HPG transformado (LnHPG o LnHPG_st), los efectos fijos
son: GC; grupo contemporaneo i (definido como fecha de muestreo-cabafia-lote de paricion,

con 26 niveles), TP;tipo de parto j (2 niveles: unico y multiple) y EHy edad k de la hembra (4
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niveles: 2, 3, 4 y >5 afios), f corresponde a la funcion utilizada para modelar el HPG con
respecto a los dias de la medicion que segun el modelo es: PER (4 niveles: <-15, >-15, >15y
>30 dias de la medicién del HPG con respecto al parto), DMP y DMP? como covariables, 0
Polinomios ortogonales de Legendre de segundo grado; y los efectos aleatorios son: s efecto
genético aditivo del padre | (107 niveles), pm efecto ambiental permanente del animal m (748
niveles) y ejjum residuo aleatorio del modelo.

Los criterios de seleccion del modelo fueron: AIC, BIC y -2logL.

Una vez seleccionado el modelo, se calcularon los residuales studentizados del LnHPG y
LnHPG_st. Para la eliminacion de posibles datos atipicos o extremos, se tomé como criterio
aquellos registros cuyos residuales studentizados fuesen > a 3.0 y < a -3.0 (segun Ott y
Longnecker, 2001).

Se estimaron las medidas de tendencia central (media, mediana y moda) y de dispersion
(asimetria y curtosis) del HPG, LnHPG, LnHPG_st y de los residuales studentizados, a través
del procedimiento UNIVARIATE del paquete estadistico SAS (2004). En base al analisis de
los residuales studentizados y de los valores de la estadistica descriptiva del LnHPG y del
LnHPG_st, se selecciond la variable dependiente del modelo.

3.3.2 Estimacion de los efectos sistematicos y de los
parametros genéticos del HPG de la oveja y del HPG de los
corderos

Para la estimacion de los pardmetros genéticos y la correlacion genética (rg) entre el HPG
de las ovejas durante el periparto y el HPG de corderos pos-destete, se llevo a cabo un
andlisis multivariado.

El modelo utilizado para el HPG de las ovejas fue el siguiente:
2

Yiijk = GCi + TPj+ EHy + X Oym Bm + &+ Pi + Eyij [2]
m=0

Donde: yiijii €s el recuento del HPG transformado (LnHPG_st) del animal | medido en el dia
t, los efectos sistematicos GC;, TP; y EHy tienen el mismo significado que en el modelo 1,
Dy es el polinomio de Legendre m para el LnHPG_st del animal | medido en el dia t, B €s
el coeficiente de regresion fija, a; y p; son los efectos aleatorios, genético aditivo (7506
niveles) y ambiental permanente (748 niveles) del animal |, y egji es el residual del modelo.

El modelo utilizado para el HPG de corderos fue el rutinariamente empleado en las
evaluaciones genéticas en ovinos en Uruguay, como se detalla a continuacion:

Yij = GCi + TN; + EMy + BXijia + & + pi + €iji [3]

Donde: vyiju es el logaritmo natural del recuento de HPG (LnHPG 1 o 2), los efectos
sistematicos son: GC; grupo contemporaneo i (definido como sexo-cabafia-afio-grupo de
manejo, con 141 niveles), TN;tipo de nacimiento j (2 niveles: unico y multiple), EMy edad k
de la madre (3 niveles: 2, 3 y >4 afios), Xy €S la edad del cordero en dias a la medicion del
HPG siendo B la covariable; a; y p; son los efectos genético aditivo (7506 niveles) y
ambiental permanente (5478 niveles) del animal |, y e €s el residuo aleatorio del modelo.
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Para la estimacién de los componentes de (co)varianza y de los efectos sistematicos, se llevo a
cabo un analisis Bayesiano, empleando el algoritmo de muestreo Gibbs; para obtener las
distribuciones marginales posteriores de los pardmetros de interés. Se obtuvieron 30.000
muestras de una cadena simple, a partir de 600.000 iteraciones, descartandose las primeras
300.000 (burn-in) y el intervalo entre la toma de muestras (sampling lag) fue de 10 ciclos.

Para el analisis del modelo multicaracter, se llevé a cabo el procedimiento de aumento de
datos, de manera de que ambos caracteres tuviesen las mismas matrices de disefio. Los nuevos
datos son agregados para llenar los espacios vacios de las matrices, pero se ignoran a la hora
de realizar las inferencias (Blasco, 2001). Se denominé z al vector de datos aumentados e y”
al vector de las observaciones con los datos registrados y con los datos aumentados:

Z
e N
Y1
Z3
- J
e N
Y2
Z3
(Y J
b:
b,
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u
Y1 ~N(O, G)

uz

Donde G es la matriz de (co)varianzas de los efectos geneticos aditivos. Reordenando los
datos por individuo, esta matriz puede escribirse como Gy®A, donde Gy es la matriz de
(co)varianza genética entre los caracteres 1 y 2 de dimensién 2x2, y A la matriz de parentesco
entre los individuos.

PL1 ~N( P)
P2

Donde P es la matriz de (co)varianzas de los efectos ambientales permanentes. Reordenando
los datos por individuo, esta matriz puede escribirse como Po®I, donde Py es la matriz de
(co)varianzas de los efectos ambientales permanentes entre los caracteres 1 y 2 de dimension
2X2.

1 N0 R)

€2

Donde R es la matriz de (co)varianzas de los efectos residuales. Reordenando los datos por
individuo, esta matriz puede escribirse como Ry®1, donde Ry es la matriz de (co)varianzas de
los efectos residuales entre los caracteres 1y 2 de dimension 2x2.

Se asumid una informacion a priori poco informativa (plana) para b, G, P y R, que
presumiblemente afecta poco a los resultados.

La distribucidn posterior conjunta de todos los pardmetros del modelo fue la siguiente:

f(z1, 25, b1, b2, U1, Uz, P1, P2, G, P, R [ Y1, Y2) o (Y1, Yo| 21, 22, b1,b2, ug, Uz, p1, P2, G, P, R) (24, 22,
b1, b2 U, Uz P1, P2, G, P, R) = f(y1, Z1, Y2, 22| b1,b2, ug, Uz, p1, p2, G, P, R) f(by,bz, U, Uz, p1, p2, G,
P, R) = f(y1', Y2 | b1,b2 U1, Uz, 1, P2, G, P, R) f(b1,bz, us, Up, p1, P2, G, P, R) a f(y1', ¥z | ba,by,
Uz, Uz, P1, P2, G, P, R) f(uy, u2| G) f(G) f(p1, p2| P) f(P) f(R)

Las poblaciones de ovinos utilizados en el presente estudio, han sido seleccionadas por
diametro de fibra, peso de vellon limpio y peso corporal a la esquila. De esta manera, al no
condicionar los datos utilizados en la seleccion, los resultados pueden estar algo sesgados, Si
bien analisis exploratorios mostraron que las correlaciones genéticas entre los caracteres de
seleccién y los caracteres de interés son bajas o cercanas a cero (resultados no presentados), lo
que coincide con lo reportado por Ciappesoni et al. (2010a). Por lo tanto la distribucion
marginal posterior sin tener en cuenta la seleccion, coincidiria practicamente con la
distribucion posterior si se hubiese tenido en cuenta la misma.
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3.3.3 Estimacion del progreso genético anual

Se calculé el progreso genético anual para la resistencia genética a PGI, a partir de la
respuesta directa esperada al seleccionar por el HPG de ovejas en el periparto y el HPG de
corderos pos-destete (RDy y RDy respectivamente), y la respuesta correlacionada (RCyx)
(respuesta indirecta sobre el HPG de ovejas al seleccionar por el HPG de corderos); a través
de las siguientes formulas:

RDy= ix hy (n/(1+(n-1)r,))**cax
Lx

R Dy: iy_hy (n/(1+(n-1) rl))O'SGAy
Ly

RCyx= ix Iq hy (n/(14(n-1)1))**c Ay
Lx

Siendo: x el HPG de corderos, y el HPG de ovejas, i la intensidad de seleccion, h la raiz
cuadrada de la heredabilidad, r la repetibilidad, ry la correlacion genética, oa desviacion
estandar aditiva y L el intervalo generacional. En la tabla 4 se muestran las i y L utilizados
para el célculo de las diferentes respuestas, valores simulados en base al manejo que se realiza
en el NMF. El término h (n/(1+(n-1)r))°° expresa la precisién de la seleccion cuando se
realizan mediciones repetidas de un caracter en el mismo animal (para n=2).

La eficiencia de la respuesta correlacionada sobre la respuesta directa del HPG en el
periparto se calculd a partir del siguiente cociente: RCyy/ RDy, siendo superior la eficiencia
de la respuesta correlacionada si el cociente es mayor a uno.

Tabla 4: Intensidades de seleccién e intervalos generacionales utilizados para calcular el
progreso genético del HPG de corderos vy del HPG de las ovejas durante el alza de lactacion.

Corderos pos-destete Ovejas en el periparto
i machos 2.039 (p=5.3%) 1.368 (p=21.2%)
i hembras 0.307 (p=82.8%) 0.219 (p=88.5%)
i promedio 1.173 0.794
L machos 3.36 6,36
L hembras 3.58 5,03
L promedio 3.47 5.69

i: intensidad de seleccién; L: intervalo generacional; p: presion de seleccion.

3.3.4 Estimacion de la correlacion entre las DEP del HPG de
las ovejas en el alza de lactacion y del HPG de corderos

Se realiz6 una evaluacién genética de la resistencia a PGI, a partir de los pardmetros
genéticos estimados anteriormente. Los valores de cria para el HPG de las ovejas y de los
corderos, se estimaron utilizando el software BLUPF90 (Misztal et al., 2002). Las
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precisiones de los valores estimados, se calcularon a partir de la inversa generalizada de la
matriz de las ecuaciones del modelo mixto.

Se calcularon las correlaciones entre las DEP de ambas caracteristicas, a partir de los datos
de HPG de todos los animales incluidos en el analisis (n= 7506) y a partir de las ovejas
muestreadas en el presente estudio durante el periparto, que también tuvieron datos de HPG
cuando fueron borregas (n= 624). Dicha correlacion fue estimada mediante el procedimiento
CORR del paquete estadistico SAS (2004).

Se graficaron las tendencias genéticas para ambas caracteristicas, de los animales nacidos
dentro del sistema de evaluacion entre los afios 2001 y 2009 (n=6397).
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4 RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 Analisis coproparasitarios

Los resultados de los coprocultivos se presentan en la figura 3, donde se puede observar que
Haemonchus spp. fue el género mayoritariamente presente en todos los muestreos realizados,
tanto en el NMF como en “Talitas” y en “La Gringa”. Le siguieron en orden de
predominancia, Trichostrongylus spp. y Teladorsagia spp. Otros géneros parasitarios (i.e.
Oesophagostomum spp., Cooperia spp.) se encontraron en una muy pequefia proporcion de
los muestreos. Estos resultados concuerdan con los trabajos de Nari et al. (1977a) y Castells
(2009), donde se encontr6 que Haemonchus spp. y Trichostrongylus spp. fueron los dos
géneros parasitarios predominantes en Uruguay, tanto en corderos como en ovejas de cria.

En la figura 4 se puede observar el nimero de parasitos hembras de cada género calculado
para cada muestreo. A excepcion del muestreo realizado el 24 de noviembre, la cantidad de
parasitos hembras de Haemonchus spp. fue inferior al 30% del total en todos los muestreos.
Sin embargo, en la figura 3 se puede observar que Haemonchus spp. siempre representd mas
del 50% del total de los géneros parasitarios presentes. Esto se debe a que este parasito
presenta un alto PB, ya que cada parasito hembra deposita unos 5000 huevos (mientras que el
PB de Trichostrongylus spp. y Teladorsagia spp. es de 200). Por lo tanto, se debe tener en
cuenta el PB de cada género parasitario, ya que una pequefia proporcion de un determinado
género de alto PB, puede significar una gran cantidad de huevos que son eliminados en las
heces por el animal.

En la figura 5 se muestra el indice Patogénico de cada género parasitario en cada muestreo
realizado, donde se puede observar la importancia del género Haemonchus spp., siendo no
solo el mas prevalente sino también, el mas patogénico. También se puede concluir que en
determinados muestreos, donde Trichostrongylus spp. y Teladorsagia spp. ocuparon el
segundo lugar en prevalencia, estos aumentan su importancia a la hora de observar los
resultados en porcentaje de patogenicidad. Segun Ueno y Gutierres (1983) el significado del
conteo de huevos o del nimero de helmintos existentes, depende principalmente de la
patogenicidad de las especies existentes. Una carga parasitaria igual a uno, para el caso de
Haemonchus spp. equivale a 500 parasitos, mientras que para Trichostrongylus spp. equivale
a 4000 parasitos. Asi, si un animal es parasitado por 5000 Haemonchus spp., puede que haya
una pérdida diaria de 250 ml de sangre, lo que provocaria un cuadro severo de anemia en un
corto periodo de tiempo. Sin embargo, el mismo nimero de parésitos Trichostrongylus spp.,
causan muy poca patogenicidad. El anexo 3 contiene la interpretacion del conteo de huevos
segun el género parasitario presente.
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Figura 3: Géneros parasitarios presentes, expresados en porcentaje, en los muestreos realizados en cada uno de
los establecimientos y en el total de las muestras.
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Figura 4: Cantidad de parésitos adultos hembras estimada, expresada en porcentaje, en cada uno de los
muestreos realizados y en el total de muestras.
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Figura 5: Indice patogénico de cada género parasitario, expresado en porcentaje, en cada uno de los muestreos
realizados y en el total de muestras.
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4.2 Analisis estadistico

4.2.1 Andlisis exploratorio del HPG de la oveja en el
periparto

En la tabla 5 se muestra la estadistica descriptiva del recuento de HPG de las ovejas sin
transformar y luego de la transformacion logaritmica.

Tabla 5: Estadistica descriptiva del HPG de la oveja sin transformar (HPG) vy luego de la
transformacion logaritmica sin y con estandarizacion de la varianza (LnHPG y LnHPG st)

Variable n Media Mediana Moda Dgswo Asimetria Curtosis
estandar

HPG 2110 765.59 300.00 0.00 1173.34 412 32.15

LnHPG 2110 6.07 5.99 461 1.21 0.19 -1.15

LnHPG st 2110 -0.01 -0.18 -0.71 0.97 0.23 0.13

Para el HPG sin transformar, los valores de la media, la mediana y la moda, estuvieron muy
alejados entre si, y el valor de la mediana fue menor que el de la media. Debido a la amplitud
encontrada entre las medidas de tendencia central y los elevados valores las medidas de
distribucion, se llevo a cabo la transformacion de los datos a través del logaritmo natural, sin
y con estandarizacion de la varianza. Las variables transformadas, LnHPG y LnHPG_st,
presentaron valores de las medidas de tendencia central mas proximos entre si, y los valores
de asimetria y curtosis fueron inferiores y cercanos al cero.

Distintos autores encuentran a diferentes transformaciones (e.g. raiz cuadrada, raiz cubica,
Log (HPG+25)) como la més adecuada a su estructura de datos, por lo que es razonable
explorar e identificar, cual es la mejor transformacion, en cada caso en particular (Eady, 1995;
Castells, 2009). La transformacion Log (HPG+100) también fue la utilizada en los trabajos de
Watson et al. (1995) y Morris et al. (1998), al igual que como se realiza en la evaluacion
genética de la resistencia a PGI en ovinos en Uruguay (Ciappesoni et al., 2010a). En la
bibliografia internacional también se describe como alternativa, la transformacién de los datos
con estandarizacion de la varianza, como los trabajos de Brown y Tier (2003) y Pollott y
Greeff (2004b), que transformaron el recuento de HPG a través de la raiz cubica con la
estandarizacion de la varianza dentro de grupos contemporaneos. Los primeros autores
encontraron una correlacion fenotipica y genética elevada entre la variable con y sin
estandarizacion de la varianza (0.95+0.00 y 0.95+0.01, respectivamente).

Las variables también fueron analizadas graficamente, en histogramas y percentiles. En la
figura 6a se observa que la distribucion del recuento de HPG es asimétrica hacia la derecha y
en la figura 6b que los puntos no siguen una linea recta; donde el extremo izquierdo de la
curva esta determinado por una gran cantidad de individuos con valores de HPG igual a cero
y el extremo derecho por unos pocos animales con valores de HPG muy elevados. Este
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resultado se corresponde con lo reportado por diversos autores (e.g. Gasbarre y Miller, 2000;
Stear et al., 2007), que describen que el recuento de HPG no sigue una distribucion normal,
ya que la mayor parte de los individuos de la poblacion cargan con una pequefia proporcién
de los parasitos, eliminando pocos huevos, mientras que unos pocos animales alojan a la
mayor parte de los mismos, eliminando una gran cantidad de huevos.

En la figuras 7 y 8 se observa la distribucion del LnHPG y del LnHPG_st, respectivamente.
En la figura 7b se puede apreciar que en el percentil 25, los puntos no siguen la trayectoria
esperada, correspondiendo a la gran cantidad de registros con valores de HPG igual a cero;
como se demuestra igualmente en el histograma de la figura 7a. En las figuras 8a y 8b, se
observa que la distribucion del LnHPG_st se ajusta mejor a una distribucion normal.

Esta situacion, donde se presentan una gran cantidad de registros con valores igual a cero, no
ocurre en la evaluaciéon de la resistencia genética a PGl en corderos, ya que una de las
condiciones para realizar los muestreos (HPG1 y HPG2), como fue mencionado en el punto
3.1.1., es que no mé&s del 10% de los animales tengan valores de cero. Para las variables
HPG1 y HPG2, la transformacion en LnHPG tiene un buen ajuste a la distribucion normal.
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Figura 6: Distribucion del HPG de las ovejas sin transformar en histogramas (a) y percentiles (b).
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Dentro de las diferentes opciones analizadas en el modelo 1 para modelizar la curva del alza
de lactacion, se seleccion6 el modelo de regresion fija con polinomios de Legendre. Al igual
que el modelo de medidas repetidas, el modelo de regresion fija asume que la correlacion
genética entre las diferentes mediciones es 1, es decir que corresponden a expresiones de la
misma caracteristica, y que los componentes de varianza son constantes a través de todo el
periodo de medicién. A su vez, los polinomios ortogonales de unidades estandarizadas del
tiempo, como los Polinomios de Legendre, han sido recomendados como covariables en
modelos de regresion, ya que tienen la ventaja que son faciles de calcular y utilizar, y
disminuyen la correlacion entre los coeficientes de regresion estimados (Mrode, 2005). Dada
la forma de la curva de clases fijas del PER (ver figura 11), se utilizaron polinomios de
Legendre de segundo grado. Las covariables ortogonales se prefirieron frente a las covariables
DMP, de acuerdo a los criterios de seleccién del modelo, si bien ambas curvas fenotipicas
seguian la misma trayectoria.

Se calcularon los residuales studentizados del LnHPG y del LnHPG_st, con el propdsito de
identificar posibles valores atipicos o extremos y verificar el cumplimiento de las asunciones
de los modelos de regresion: que los errores tienen una esperanza igual a cero, varianza
constante, se distribuyen normalmente y son independientes entre si.

En la figura 9 se graficaron los residuales studentizados del LnHPG, donde se puede observar
una distribucion aproximadamente normal de los mismos (figuras 9b y 9c¢). En la figura 9a se
detecta un patron de los residuales en funcion de la media predicha que demuestra
heterocedasticidad de la varianza residual. En la figura 10 se graficaron los residuales
studentizados del LnHPG_st, donde se puede apreciar que la distribucién de los mismos se
ajusta mejor a una distribucién normal (figuras 10b y 10c). Adicionalmente, como se puede
observar en la figura 10a, se distribuyen mas uniformemente en funcién de la media predicha,
por lo que hay una mayor homogeneidad de la varianza de los residuos. Debido a estos
resultados, el LnHPG_st fue seleccionado como la variable dependiente del modelo 2.

La existencia de varianzas genéticas y residuales heterogéneas entre ambientes, han sido
descritas para diversos caracteres productivos; y la ignorancia de dicha heterocedasticidad,
puede dar lugar a predicciones sesgadas de los valores de cria, favoreciendo a un numero
desproporcionado de animales seleccionados en ambientes con alta varianza (Hill, 1984).
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4.2.2 Estimacion de los efectos sistematicos y de los
parametros genéticos del HPG de la oveja y del HPG de los
corderos

En la figura 11 se encuentran graficadas las curvas del alza de lactacion, a partir del modelo 1
con clases fijas (PER) y con los polinomios de Legendre de segundo orden.
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Figura 11: Curvas fenotipicas del logaritmo del HPG de las ovejas estandarizado por grupo contemporaneo
(LnHPG_st) en funcidn de los dias de la medicion respecto al parto (DMP).

La mayor eliminacion de huevos de nematodos se observd a partir del parto, alcanzando el
pico maximo en el periodo 3, es decir, entre las dos y cuatro semanas posparto; lo que
coincide con el pico de produccion de leche, que en Merino ocurre en promedio a las 3
semanas posparto (Corbett, 1968). Estos resultados concuerdan con los reportados por Herd et
al. (1983), quienes también encontraron que el alza de lactacion se produce entre las dos y
cuatro semanas posparto. Salisbury y Arundel (1970) encontraron que la mayor eliminacion
de huevos ocurre entre las cuatro a seis semanas posparto, mientras que Crofton (1954) y Nari
et al. (1977b), describen que ocurre entre las seis a ocho semanas posparto. Ayalew y Gibbs
(1973) observaron que el pico de la eliminacién de huevos ocurria entre las 3 y 12 semanas
posparto.

Desafortunadamente, no se pudo estudiar la curva del alza de lactacién mas alla de los 68 dias
posparto, debido a que el alto nivel de infestacion parasitaria en algunos animales, comenzé a
comprometer el bienestar y la sanidad, por lo que el muestreo se debid terminar antes de lo
previsto. Al no realizarse desparasitaciones entre las mediciones realizadas en cada animal,
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los recuentos de HPG no necesariamente representan nuevas infecciones, correspondiendo
probablemente, al mismo ciclo parasitario.

En las tablas 6 y 7 se detalla la estadistica de las distribuciones posteriores marginales
estimadas (DPME) de las diferencias y relaciones entre los niveles de los efectos sistematicos
tipo de parto (TP) y edad de la hembra (EH); y en las figuras 12 a la 18 se encuentran
graficadas dichas DPME.

Tabla 6: Estadistica de las distribuciones posteriores marginales estimadas del contraste de
los niveles de los efectos tipo de parto (TP) y edad de la hembra (EH)

TP2-TP1  EH2-EH1 EH3-EH1 EH3-EH2 EH4-EH1 EH4-EH2  EH4-EH3
mediana 0.220 0.058 0.021 -0.036 0.103 0.045 0.081
PSD 0.073 0.065 0.075 0.069 0.072 0.068 0.066
HPD 0.078, -0.074, -0.124, -0.172, -0.038, -0.087, -0.051,
0.364 0.181 0.166 0.099 0.244 0.183 0.207
ESS 28431 24784 6861 12287 9053 13073 14625
MCE 0.0005 0.0005 0.0015 0.0011 0.0011 0.0008 0.0008

PSD: desvio estandar de la distribucion posterior; HPD: intervalo de credibilidad mas corto con un 95% de
probabilidad de contener el verdadero valor; ESS: tamafio efectivo de la muestra; MCE: error de Monte Carlo.

Tabla 7: Estadistica de las distribuciones posteriores marginales estimadas de la relaciéon
entre los niveles de los efectos tipo de parto (TP) v edad de la hembra (EH)

TP2/TP1  EH2/EH1 EH3/EH1 EH3/EH2  EH4/EH1 EH4/EH2  EH4/EH3
mediana 1.010 1.003 1.001 0.998 1.006 1.002 1.004
PSD 0.095 0.006 0.007 0.006 0.008 0.006 0.007
HPD 0.848, 0.994, 0.989, 0.984, 0.996, 0.992, 0.995,
1.117 1.018 1.016 1.009 1.025 1.017 1.021
ESS 337 387 2395 2295 157 1238 235
MCE 0.0103 0.0003 0.0002 0.0002 0.0006 0.0002 0.0004

PSD: desvio estandar de la distribucién posterior; HPD: intervalo de credibilidad mas corto con un 95% de
probabilidad de contener el verdadero valor; ESS: tamafio efectivo de la muestra; MCE: error de Monte Carlo.

La mediana de la DPME (desvio estandar posterior) del contraste del TP2 con TP1 (TP2-TP1)
fue de 0.22 (0.07), con una probabilidad de que TP2-TP1 sea mayor a cero del 99.9%. Sin
embargo esta diferencia significativa es irrelevante, ya que si bien la probabilidad de que la
relacion TP2/TP1 sea mayor a uno fue del 78%, la probabilidad de que TP2 tenga un efecto
10% superior a TP1, fue de 3.5%. Woolaston (1992), Watson et al. (1995), Morris et al.
(1998) y Bishop y Stear (2001) encontraron al TP como un efecto significativo que influye
sobre el HPG durante el periodo del periparto. De esta manera, aquellas madres con partos
maultiples eliminarian una mayor cantidad de huevos que aquellas con un dnico cordero, lo
gue puede estar indicando el nivel de estrés sufrido por la hembra. Adicionalmente, como fue
ya fue mencionado en el punto 2.2.2.1.2., también se ha reportado un efecto del numero de
corderos criados y amamantados sobre el recuento de HPG durante este periodo.

El contraste entre los diferentes niveles del efecto EH tuvo un efecto no significativo e
irrelevante. En todos los casos, el HPD 95% (intervalo de credibilidad) incluy6 al cero, y la
probabilidad de que la relacion entre dos niveles cualquiera del efecto EH sea mayor al 10%
fue cero. Estos resultados concuerdan con los obtenidos por Woolaston (1992) y Morris et al.
(1998). Sin embargo, Watson et al. (1995), Pandey (1999) y Bishop y Stear (2001)
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observaron que existe una disminucién en el recuento del HPG en el alza de lactacion a
medida que aumenta la edad de la hembra. Por otro lado, Hayward et al. (2010) observaron
una asociacion negativa entre el HPG de hembras adultas y la edad en que comienzan a
reproducirse, sugiriendo que las ovejas que comienzan a reproducirse en su primer afo tienen
mayor HPG que aquellas que comienzan en el segundo y tercer afio de vida.

104
a.
8 AT
o B = e
=
I
a -
o
g _
o
4 \
24
D T T T T T T T T T T T
-0.0563  0.008 0.068 0128 0.188 0.248 0.308 0.368 0.428 0.488 0548
diffTP
20 4
b.
60 o
(4]
m
=
T 40
o
o
2041
0 I
T T T T 1 1 T T T I 1 I T T T
014 026 038 0450 062 074 086 088 110 1.22 134 146 158 1.70 1.82
relTP

Figura 12: Distribucién posterior marginal estimada para el contraste (a) y relacion (b) entre tipo de parto 1y 2.
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Figura 14: Distribucién posterior marginal estimada para el contraste (a) y relacion (b) entre los niveles 3y 1 de
la edad de la oveja.
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Figura 15: Distribucién posterior marginal estimada para el contraste (a) y relacion (b) entre los niveles 3y 2 de
la edad de la oveja.
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Figura 17: Distribucién posterior marginal estimada para el contraste (a) y relacién (b) entre los niveles 4 y 2 de
la edad de la oveja.
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Figura 18: Distribucién posterior marginal estimada para el contraste (a) y relacion (b) entre los niveles 4 y 3 de
la edad de la hembra.
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En la tabla 8 se detalla la estadistica descriptiva del HPG de corderos sin transformar y luego
de la transformacion logaritmica (LnHPG) para ambos conteos.

Tabla 8: Estadistica descriptiva del HPG 1 y 2 de corderos sin transformar (HPG 1y 2) vy
luego de la transformacién logaritmica (LhnHPG 1y 2)

Variable n Media Mediana Moda esl,jtgsr:ggr Asimetria Curtosis
HPG1 5235  1903.57 900.00 200.00 2887.52 4.01 24.80
HPG2 4223  1659.52 700.00 0.00 2582.30 3.50 17.56
LnHPG1 5235 6.91 6.91 5.70 1.20 0.03 -0.52
LnHPG2 4223 6.69 6.68 4.61 1.29 0.05 -0.74

Las medias del HPG 1 y 2 fueron superiores a las reportadas por Ciappesoni et al. (2010a),
1214.84 y 1293.48, estimadas a partir de 10.994 y 9124 datos respectivamente, en ovinos
Merino uruguayo. Sin embargo los valores del LnHPG 1 y 2, fueron similares, 6.61 y 6.69,
respectivamente. Estos registros fueron recolectados desde el afio 1995 (cuando comenzé la
evaluacion genética para dicha caracteristica) hasta el 2009, y corresponden al total de datos
utilizados en la evaluacién del HPG de la poblacién Merino en Uruguay hasta el 2009.

En la tabla 9 se presentan las DPME para los parametros genéticos del HPG de corderos en el
pos-destete y del HPG de las ovejas en el alza de lactacion.

Tabla 9: Estadistica de las distribuciones posteriores marginales estimadas de los parametros
genéticos del HPG de corderos y de ovejas durante el alza de lactacion.

h? corderos h?oveja r corderos r oveja rg
Mediana 0.254 0.084 0.338 0.177 0.806
PSD 0.025 0.027 0.015 0.026 0.113
HPD 0.204, 0.303 0.037,0.141  0.309,0.367  0.126,0.226  0.579,0.972
ESS 724 162 7491 2228 95
MCE 0.0011 0.0027 0.0002 0.0009 0.0129

PSD: desvio estandar de la distribucion posterior; HPD: intervalo de credibilidad mas corto con un 95% de
probabilidad de contener el verdadero valor; ESS: tamafio efectivo de la muestra; MCE: error de Monte Carlo;
h% heredabilidad; r: repetibilidad; rg: correlacion genética oveja- corderos.

La mediana (desvio estandar posterior) de la DPME de la heredabilidad (h?) y repetibilidad (r)
de la resistencia genética a los nematodos, medida a través del HPG, fue 0.25 (0.03) y 0.34
(0.02) en corderos y 0.08 (0.03) y 0.18 (0.03) en ovejas durante el periparto, respectivamente.
A su vez, la probabilidad de que la h? del HPG de ovejas sea mayor o igual a 0.05 fue 94%,
que sea menor o igual a 0.1 fue 72% y que sea mayor o igual a 0.05 y menor o igual a 0.1
66%. La probabilidad se reduce a un 28%, para valores mayores a 0.1. La estima de la h? en
corderos concuerda con las reportadas por diversos autores en la bibliografia, tanto nacional
como internacional, que generalmente se encuentran en el rango de 0.2 a 0.4, como ya fue
descrito en el punto 2.1.4.1 y como se puede observar en el anexo 1. Estimas algo inferiores
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fueron reportadas por Ciappesoni et al. (2010a), a partir de 20.118 datos de HPG 1y 2 de
ovinos Merino uruguayo, donde la mediana de la DPME fue 0.18 (0.02). Los valores de h®y r
del HPG en el periodo del periparto, fueron inferiores a los reportados por los escasos trabajos
existentes sobre la estimacion de parametros genéticos durante el alza de lactacion. Watson et
al. (1995), obtuvieron una h? del HPG en ovejas Perendale de cria de 0.27+0.07, y una r de
0.38+0.08. Valores algo inferiores fueron estimados en un proyecto llevado a cabo por el
Instituto Roslin (2000) y por Bishop y Stear (2001), en ovejas Scottish Blackface, donde
obtuvieron una h® de 0.25+0.04 y 0.23+0.05 respectivamente, y una r de 0.28+0.05 y
0.25%0.04 respectivamente. Morris et al. (1998) reportaron valores mas elevados en ovejas
Romney, siendo la h? 0.37+0.06 y la r 0.46+0.03. Mandonnet et al. (2006) encontraron
estimas similares al presente estudio en cabras criollas, donde la h® y r fueron 0.10+0.02 y
0.17+0.02, respectivamente. También se han reportado estimas de la h? del HPG de la oveja
durante la lactancia pero posterior al alza de lactacion. Bouix et al. (1998) encontraron que la
h? a los 2-3 meses posparto en ovejas polacas de lana larga fue de 0.18+0.05. Morris et. al.
(1997) estimaron una h? y r de 0.09+0.05 y 0.09+0.06 en la lactancia media y de 0.06+0.04 y
0.15+0.04 en la lactancia tardia, en cabras Saanen.

La mediana de la DPME de la correlacion genética (rg) entre la resistencia genética a PGI de
las ovejas durante el periodo del periparto y la resistencia de los animales cuando son
corderos, fue 0.81 (0.11). A su vez, la probabilidad de que la rg sea mayor a 0.6 fue 94%,
mayor a 0.7 79% y mayor a 0.8 52%, por lo que ambos caracteres estarian moderada o
altamente correlacionadas entre si, en forma positiva y favorable. Morris et al. (1998)
estimaron una rg entre estos dos caracteres en ovinos Romney, de 0.70+0.08. En un reporte
del Instituto Roslin (2000), la rg en ovinos Scottish Blackface fue de 0.16+0.28 cuando el
género parasitario presente fue Strongyles y de 0.17+0.20 cuando fue Nematodirus spp.
Watson et al. (1995) publicaron una rg en ovinos Perendale de 0.63+0.57. Estos tres trabajos
son los unicos publicados acerca de la rg entre HPG ovejas-corderos en base a la busqueda
bibliografica realizada, en donde el procedimiento de estimacion utilizado fue REML,
obteniéndose estimas poco precisas con errores muy elevados. Mandonnet et al. (2006)
estimaron una rg en cabras criollas entre el HPG a los 11 meses de edad y el HPG en el
periodo del periparto de 0.57+£0.12 y 0.76+0.16, cuando la medicion del HPG se realizaba a
las 4 y 6 semanas posparto respectivamente; y concluyen que las dos mediciones no pueden
ser consideradas manifestaciones de la misma caracteristica.

También existen reportes sobre la rg entre el HPG de las ovejas y el de su/s cordero/s, pero en
donde el HPG de las ovejas es medido luego de que sus corderos son destetados. Bouix et al.
(1998) en ovinos polacos de lana larga encontraron una rg entre el HPG de la oveja y el de
su/s cordero/s a los 6-7 meses de edad de 0.58+0.11. Sin embargo, Vanimisseti (2003) y
Hayward et al. (2010) encontraron una correlacion entre las mediciones de las ovejas y su/s
corderos/s generalmente muy bajas y no significativamente diferentes de cero. Estos trabajos
sugieren que las respuestas a la infeccion en corderos, en ovejas lactantes y no lactantes, no
son la misma caracteristica; y que la resistencia adquirida en corderos jovenes y en ovejas
adultas, estarian controladas por diferentes mecanismos genéticos.

En las figuras 19, 20 y 21, se encuentran graficadas las DPME de la h® del HPG en corderos,
del HPG en ovejas y la rg entre ambos caracteres, respectivamente.
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Figura 19: Distribucién posterior marginal estimada para la heredabilidad del HPG de corderos.
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Figura 20: Distribucién posterior marginal estimada para la heredabilidad del HPG de las ovejas en el periodo
del periparto.
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Figura 21: Distribucion posterior marginal estimada para la correlacion genética (rg) entre el HPG de las ovejas
en el periparto y el HPG de corderos.

4.2.3 Estimacion del progreso genético anual

En la tabla 10 se muestran las DPME de la respuesta directa esperada y de la respuesta
correlacionada para el HPG durante el alza de lactacion y HPG de corderos pos-destete.

Tabla 10: Estadistica estimada de las distribuciones posteriores marginales para el progreso
genético del HPG de las ovejas durante el periparto y de los corderos pos-destete

RDy RDy RCyx RC,./ RDy
mediana -0.015 -0.101 -0.046 3.173
PSD 0.005 0.010 0.009 0.760
HPD -0.025, -0.006 -0.122 , -0.081 -0.065 , -0.028 1.756 , 4.671
ESS 162 698 278 72
MCE 0.0005 0.0005 0.0007 0.0925

PSD: desvio estandar de la distribucion posterior; HPD: intervalo de credibilidad mas corto con un 95% de
probabilidad de contener el verdadero valor; ESS: tamafio efectivo de la muestra; MCE: error de Monte Carlo;
RDy y RD,: respuesta directa para el HPG de corderos y HPG de ovejas; RC,y; respuesta correlacionada en el
HPG de ovejas al seleccionar por el HPG de corderos; RC,,/ RD,: eficiencia de la respuesta indirecta en relacion
a la respuesta directa.
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La mediana de la DPME de la eficiencia de la respuesta correlacionada con respecto a la
respuesta directa de la resistencia genética a PGl en el periparto fue 3.17 (0.76), indicando un
mayor progreso genético anual si se selecciona indirectamente por el HPG en animales
jévenes. La DPME de dicha eficiencia se puede observar en la figura 22. A su vez, la
probabilidad de que la eficiencia sea mayor a uno fue 100%, que sea mayor a 2 fue 96% y
mayor a 3 60%. Esto es debido a la alta rg que existe entre ambos caracteres, a que la h? del
HPG de corderos es superior, la intensidad de seleccion en el HPG de corderos es mayor y el
intervalo generacional es menor. Mandonnet et al. (2006), estudiando el alza del lactacion en
caprinos criollos, también encontraron que la eficiencia de la respuesta correlacionada fue 2.7
veces superior a la respuesta directa seleccionando por el HPG en el periparto.
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Figura 22: Distribucion posterior marginal estimada para la eficiencia (ef) de la respuesta correlacionada en
relacion a la respuesta directa al seleccionar para resistencia a PGl durante el alza de lactacion.

4.2.4 Estimacion de la correlacion entre las DEP del HPG de
las ovejas en el alza de lactacion y del HPG de corderos

En la tabla 11 se presenta la correlacion entre las DEP del HPG de las ovejas en el periodo del
periparto y el HPG de corderos en el pos-destete.
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Tabla 11: Correlacion de Pearson entre las diferencias esperadas en la progenie (DEP) del
HPG de corderos pos-destete v de ovejas adultas durante el alza de lactacion

Variable | n DEP HPG cordero acc’ DEP HPG cordero
; 7506° 0.97 (<.0001)"
DEP HPG oveja 624° 0.95 (<.0001)"
2 . 7506° 0.99 (<.0001)"
acc” DEP HPG oveja 624 0.93 (<.0001)*

Y Prob > |r| suponiendo HO: Rho=0

2 precision de la estimacion

? total de animales incluidos en el analisis

® total de hembras con datos de HPG de corderas pos-destete y de adultas durante el alza de lactacion

La correlacion entre las DEP de ambas caracteristicas fue elevada, tanto cuando se utilizé la
informacién de todos los animales (n=7506), como cuando se utilizaron Unicamente los
animales muestreados de corderos y durante el periparto (n=624). Dichas correlaciones se
encuentran graficadas en las figuras 23 y 24. Estos valores son superiores a los reportados por
Morris et al. (1998), quienes encontraron que las correlaciones entre la DEP de la oveja de
cria y las DEP de la misma como cordera a los 4 meses, 6 meses y el promedio de ambos
fueron de 0.73, 0.77 y 0.77 respectivamente (errores no publicados).

0.6 -0.4 -0z a.a nz 04 0.4 0z

DEF_HPG

Figura 23: Correlacion entre la diferencia esperada en la progenie del HPG de ovejas adultas en el alza de
lactacién (DEP_HPGal) y de todos los animales utilizados en el analisis del presente estudio (DEP_HPG)
(n=7506)
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Figura 24: Correlacion entre la diferencia esperada en la progenie del HPG de ovejas con datos en el alza de
lactacion (DEP_HPGal) y como corderas pos-destete (DEP_HPG) (n=624)

En la figura 25 se muestran las tendencias genéticas de los valores de cria del HPG de
corderos y de ovejas, de las tres poblaciones estudiadas. Como era de esperar, dado el valor de
la rg entre ambas caracteristicas, la curva de la tendencia genética del HPG de las ovejas sigue
practicamente la misma trayectoria que en corderos; lo que demuestra que al menos, en estos
ultimos 9 afios, la seleccion en los animales jovenes ha tenido una respuesta indirecta en los
vientres, en la misma direccion.
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0.35 1 o8
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Figura 25: Tendencias genéticas del HPG en corderos pos-destete (LnHPG) y en ovejas en el alza de lactacion
(LnHPG_st) pertenecientes a las tres poblaciones en estudio.
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5 CONCLUSIONES

1. Latoma de registros para el recuento de HPG durante el alza de lactacion resulto ser
una préactica compleja, en especial en los establecimientos comerciales (cabafias). En
éstos, el 63% de los datos registrados fueron utilizados en los analisis estadisticos,
contra el 96% en el NMF. Esto se debe a que en el NMF la toma de registros es mas
estricta, donde se realizan controles permanentes durante todo el periodo de paricion.

2. En el presente estudio se observo el fendmeno denominado alza de lactacion en
animales pertenecientes a tres majadas de ovinos Merino uruguayo, donde la
eliminacién maxima de huevos de nematodos se observd entre las dos y cuatro
semanas posparto, coincidiendo con el pico maximo de produccion de leche.

3. La resistencia genética a los PGI, es una caracteristica de heredabilidad moderada en
corderos pos-destete y baja en ovejas durante el alza de lactacion, siendo posible la
seleccion genética para ambas caracteristicas. Por otro lado, la correlacion genética
entre estos dos caracteres es moderada o alta, por lo que al menos una gran parte de
los genes que regulan la expresion de la resistencia a PGl en corderos, también
regularian la expresion de la resistencia en los vientres en el periodo alrededor del
parto. De esta manera, al seleccionar a los animales jovenes para la resistencia
genética a PGI, también se estara seleccionando futuros vientres que eliminaran menor
cantidad de huevos, determinando una menor contaminacion de las pasturas, y por lo
tanto, una menor probabilidad de infeccion parasitaria de los corderos recién nacidos.

4. EIl obtener un mayor progreso genético a través de la seleccion indirecta por el HPG en
corderos, es ventajoso debido a que el recuento de HPG en las ovejas en el periparto:

e €S una caracteristica con mayor dificultad para medir, donde tenemos
mediciones en animales cercanos a parir y con el cordero al pie, lo que resulta
estresante para los animales y dificulta el manejo,

e €S una caracteristica de baja heredabilidad,

» s06lo se mide en un sexo, por lo que la intensidad de seleccion es menor

« el intervalo generacional es mayor, ya que hay que retener a las hembras hasta
el momento del primer parto para poder realizar la evaluacion genética.

5. Dado los valores de los parametros genéticos estimados y la mayor eficiencia de la
respuesta indirecta, la seleccion de animales resistentes durante el pos-destete también
conduciré al aumento de la resistencia de las hembras durante el alza de lactacion; no
siendo necesaria la inclusion de un nuevo criterio de seleccion al que ha estado siendo
empleado hasta el momento. La medicion del HPG en corderos pos-destete es un
criterio adecuado y suficiente para evaluar la resistencia a parasitos gastrointestinales
en toda una poblacion de ovinos.
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7 ANEXOS

ANEXO 1: Estimacion de la heredabilidad (h?) del HPG en corderos por diversos autores

Autor h? (edad del muestreo) Raza
Bisset et al. (1992) 0.27£0.07 (posdestete) Romney
Bisset et al. (1994)* 0.21+0.05 (posdestete) Romney
. 0.18+0.05 (destete) .
Greeff et al. (1995) 0.43+0.06 (12 meses) Merino
: 0.34+0.19
Morris et al. (1995) 0.57+0.24 (Nematodirus spp.)
Douch et al. (1995) 0.20£0.03 (posdestete) Romney

Bishop et al. (1996)

0.14+0.12 (4 meses)
0.15+0.07 (5 meses)
0.22+0.13 (6 meses)

Scottish Blackface

0.42+0.06 (7 meses)

Woolaston y Piper (1996)* 0.28 (6 meses) Merino

Greeff y Karlsson (1997)~* 8;’%882 gSmrﬁZi?s) Merino
0.29£0.06 (4 meses)

Morris et al. (1997)* 0.32+0.05 (5 meses) Romney

Bishop y Stear (1997)

0.29 (6 meses)

Bouix et al. (1998)

0.20£0.04 (5 meses)

Polish long-wool

0.33+0.05 (6 meses) sheep
Eady et al. (1998) 0.25+0.04 Merino
0.19 (3 meses .
Greeff y Karlsson (1998) 0.15 215 mese)s) Merino
Greeff y Karlsson (1999) 0.15%0.04 (16 meses) Merino
0.29+0.02 (destete)
Morris et al. (2000)* 0.3620.02 (8 meses) Romney
0.35+0.02 (9 meses)
0.38+0.04 (en corral)
Woolaston y Windon (2001)* | 0.21+0.06 (1* desafio a campo) | Merino
0.37+0.07 (2% desafio a campo)
Nieuwoudt et al. (2002)* 0.24%0.02 (9 meses) Merino
Bishop et al. (2004) 8%2 (Nematodirus spp.) Texel
0.21+0.02 (12 meses .
Khurso et al. (2004) 0.38+0.03 516 meses; Merino
Pollott y Greeff (2004a) 0.26+0.018 Merino
Pollott et al. (2004) 0.28+0.072 Merino
Castells (2009) 0.21+0.02 Corriedale
Ciappesoni et al. (2010a) 0.18+0.02 Merino

*Fuente: Revision de Safari y Fogarty (2003)
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ANEXO 2A: Correlaciones genéticas (rq) entre HPG v caracteristicas de la lana

Autor Caracteristica rg raza
Bisset et al. (1992) PVS 12 meses -0.15+0.18 Romney
PVL 10 meses 0.21+0.11
16 meses -0.05+0.13
21 meses 0.07+0.13
PVS 10 meses 0.21+0.11
Eady et al. (1998) 16 meses -0.06+0.14 Merino
21 meses 0.21+0.12
DF 10 meses -0.09+0.09
16 meses -0.12+0.12
21 meses 0.04+0.12
HPG 3 meses y PVL 14 meses 0.01
HPG 15 meses y PVL 14 meses 0.06
HPG 3 meses y DF -0.17
HPG 15 meses y DF -0.02
HPG 3 meses y CVDF 14 meses 0.10 .
Greeff y Karlsson (1998) HPG 15 mesesy y CVDF 14 meses 0.09 Merino
HPG 3 meses y RM 14 meses 0.21
HPG 15 meses y RM 14 meses 0.15
HPG 3 meses y LM 14 meses -0.08
HPG 15 meses y LM 14 meses -0.09
PVL 16 meses 0.10+0.16
Greeff y Karlsson (1999) B\F/é?: TGeSriSéses (()) égi% ﬁ Merino
RM 16 meses 0.13+0.15
PVL alos 12 meses 0.11+0.08
PVL alos 16 meses -0.01+0.08
PVS a los 12 meses 0.07+0.07 .
Khusro et al. (2004) PV/S a los 16 meses 0.0740.04 Merino
DF a los 12 meses -0.05+0.07
DF a los 16 meses -0.05+0.02
PVL -0.02+0.049
PVS 0.04+0.047
DF -0.03+0.044
CVDF 0.09+0.045 .
Pollott y Greeff (2004a) Factor comfort -0.04+0.072 Merino
LM -0.05+0.076
RM -0.17+0.096
Curvatura de la fibra -0.02+0.083
PVL -0.08+0.006
Castells (2009) PVS -0.15+0.007 Corriedale
DF -0.16+0.028
PVL 0.06+0.03
PVS 0.03+0.03
Ciappesoni et al. (2010a) DF -0.18+0.02 Merino
CVDF 0.04+0.03
LM -0.10+0.03

PVL: peso de velldn limpio; PVS: peso de vellén sucio; DF: didmetro de la fibra; CVDF:

variacion del didametro de fibra; RM: resistencia de mecha; LM: largo de mecha.
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ANEXO 2B: Correlaciones genéticas (rg) entre HPG v otras caracteristicas

Autor Caracteristica rg Raza

PVD -0.05+0.22

Bisset et al. (1992) PV alos 6 meses -0.29+£0.22 | Romney
GP 3y 6 meses -0.36+0.23
PVD -0.16+0.25

Douch et al. (1995) PV a los 6 meses -0.13£0.25 | Romney
GP 3y 6 meses -0.30+0.25
PV alos 3 meses -0.90+0.28

Bishop et al. (1996) PV alos 4 meses -1.00 Scottish Blackface
PV alos 5 meses -0.63+0.32

Bishop y Stear (1997) PV a los 6 meses -0.27+0.07
PVD -0.20+0.08

Eady et al. (1998) PV 10 meses -0.18+0.09 | Merino
PV 16 meses -0.26+0.12
HPG 3 meses y PVD 3 meses 0.11
HPG 15 meses y PVD 3 meses | 0.14 .

Greeff y Karlsson (1998) HPG 3 meses nyV 15 meses -0.08 Merino
HPG 15 meses y PV 15 meses | 0.12

Bouix et al. (1998) GP 70 dias y 7 meses -0.61+0.12 | Polish long-wool sheep

Greeff y Karlsson (1999) | PV alos 16 meses -0.08+0.15 | Merino
PV alos 12 meses -0.14+0.07 .

Khusro et al. (2004) PV/ 2 l0s 16 Meses -0.10+0.07 Merino
PV -0.06+0.057

Pollott y Greeff (2004a) | Espesor de grasa -0.26£0.088 | Merino
Espesor ojo de bife -0.18+0.091

Pollott et al. (2004) PV -0.32+0.193 | Merino
PV -0.13
PV (cuando el género es| 0.17

i Nematodirus spp.)

Bishop et al. (2004) Espesor de miisculo -0.05 Texel
Espesor de musculo (cuando el | 0.21
género es Nematodirus spp.)

Castells (2009) PV -0.35+0.064 | Corriedale

Ciappesoni et al. (2010a) | PV -0.14+0.03 | Merino

PV: peso vivo; PVD: peso vivo al destete; GP: ganancia de peso.
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Anexos

ANEXO 3: Guia para la interpretacién del recuento de HPG en ovinos

Grado de infeccidn segun el recuento de HPG

Parasito Leve Moderada Grave
Infeccion mixta - 1000 >2000
Infeccidén mixta, sin Haemonchus - 500 >1000
Haemonchus 100-2500 2500-8000 >8000
Teladorsagia 50-200 200-2000 >2000
Trichostrongylus axei - - >3000
Trichostrongylus 100-500 500-2000 >2000
Nematodirus 50-100 100-600 >600
Strongyloides - - >10000
Oesophagostomum columbianum 100-1000 1000-2000 >3000

Fuente: Ueno y Gutierres (1983)

Estimacion sobre el grado de infeccién parasitaria en relacion con el conteo de huevos y con

el nimero de parasitos presentes (Ueno vy Gutierres, 1983):

= Leve: Grado de infeccidén que probablemente cause poco o0 ningun efecto en la salud y

la productividad del animal.

* Moderada: Grado de infeccion que causa efectos en la salud o productividad del

animal.

= Grave: Grado de infeccion que causa serios efectos y que a veces conduce a la muerte.

» Letal: Grado de infeccion registrado en los animales muertos por la accion de los

parasitos.
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